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I Aus der Medizinischen Universitatsklinik Freiburg i. Br. (Direktor: 

Geheimer Hofrat Prof. Dr. de la Camp). 

Znr Kenntnis der tabes&hnlichen multiplen Skierose. 

Von 

Dr. med. Thea Breitbach. 

| Trotzdem die multiple Skierose zu den sogenannten diffusen Er- 

• krankungen des Riickenmarks gehort, kann sie, falls die sklerotischen 
| Herde besonders in den Hinterstrangen lokalisiert sind, eine Tabes dor- 
| salis vortauschen. Eine sichere Diagnose kann intra vitam dann 
| unmoglich werden. Erst die Autopsie und die daran anschlieflende 
j histologische Untersuchung vermag in solchen, wenn auch seltenen 
’ Fallen, vollige Klarheit zu schaffen. > 

( Auf Veranlassung von Privatdozent Dr. Rautmann soil im 

j folgenden iiber einen Fall berichtet werden, der auf der Frauenabteilung 
der Medizinischen Universitatsklinik Freiburg i. Br. beobachtet wurde 
und der sehr deutlich die Schwierigkeiten zeigt, denen manchmal 
die Sicherstellung der Diagnose ,,multiple Skierose" begegnet. 

Die 33jahrige Patientin, Frau Anna E., war vom 22. I. 1910 bis 
26. III. 1910 und dann wiederum vom 31. VII. 1915 bis 10. IX. 1919 in 
stetiger Behandlung. Als sie zum ersten Male kam, konnte kurz folgende 
Vorgeschiohte erhoben werden: 

Familienvorgeschichte: Mutter an Lungenschwindsucht gestorben. Vater 
hl>t, ist seit 3 Jahren an unbekannter Krankheit erkrankt. Die einzige 
Sehwester ist zurzeit gesund, hatte als Kind Veitstanz. 

Eigene Vorgeschichte: Als Kind Diphtherie, mit 18 Jahren Lungen- 
s-pitzenkatarrh, und Sehnervenentzundung am rechten Auge. 

Erste Menses mit 15 Jahren, regelmaflig, alle 14 Tage, ohne wesentliche 
1 B^h werden. 

Patientin heiratete vor 9 — also mit 24 Jahren. Sie hatte 4 Friih- 
' 2*burten, die erste im 6., die iibrigen im 3. Monat. 1904 Geburt eines aus- 

( zetragenen Kindes. 

Cber den Beginn ihres jetzigen. Leidens gibt Patientin folgendes an: 
•'vhon friiher sei sie immer sehr aufgeregt gewesen. Seit ca. 6 Jahren habe 
' 'ie|| das verachlimmert. Sie ermude jetzt auch sehr leicht bei den gering- 

D«aUchc ZeiUchrifif. Nervenheilkunde. Bd.T2. * I 
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Bten Anstrengungen. Diese Ermiidbarkeit und das Schwachegefiihl haben 
allmahlich so zugenommen, daB sie zuletzt ,,kaum bundert Schritte“ gehen 
konnte, ohne sich niedersetzen zu miissen. AuBerdem hat sie eine Abnahme 
der Sehkraft bemerkt, die sich langsam derart verschlimmerte, daB sie vor 
4 Jahren ihren Beruf als Naherin aufgeben muflte, da sie die feine Nah- 
arbeit nicht mehr ausfiihren konnte. Sie gibt auBerdem noch an, daB sie 
bei Licht besser sehe als bei Tag. An Gewicht hat die Patientin stark ab- 
genommen. Sprachstorungen hat sie nie bemerkt. 

1909 war sie nierenkrank. Naheres kann sie aber dariiber nicht angebem 
Im Winter 1909 nahmen die Erschopfungszustande stark zu. Es stellten 
Bich auch haufig Schwindelanfalle ein. Sie sucht daher auf arztlichen 
Rat die Medizinische Universitatsklinik auf. 

Die Untersuchung der Patientin ergab damals im Januar 1910 kurz. 
folgenden Befund: 

Es handelt sich um eine kleine, grazil gebaute Frau in sehr schlechtem 
Ernahrungszustande. Korpergewicht: 34,2 kg. Das Fettpolster fehlt fast 
vollstandig, der Turgor der Haut ist schlecht. Die Muskulatur ist schlaff 
und atrophisch. Es bestehen keine Odeme und keine Exantheme. Haut 
und sichtbare Schleimhaute sind blaB. Der Gesichtsausdruck der Pa¬ 
tientin ist leidend, ihre Stimmung labil. Die Kranke hat eine maBige 
Struma, sonst sind keine Driisenschwellungen palpatorisch nachweisbar. 

Die Zunge ist leicht belegt. Rachen o. B. Das GebiB ist mangelhaft. 

Der Thorax ist schmal und lang und zeigt geringe Atemexkursionen. 
Patientin hat eine geringe rechts-konvexe Kyphoskoliose der Brustwirbel- 
saule. 

Lungen und Herz weisen keine Besonderheiten auf. 

Der Puls ist gleichmaBig, gut gefiillt und gespannt. 

An den Bauchorganen ist nichts Krankhaftes nachzu weisen. 

Nervensystem: Die Pupillen sind gleichweit und reagieren 
prompt. Die Patellarreflexe sind beiderseits gesteigert. Babinski 
und FuBklonus sind nicht vorhanden. 

Keine Sensibilitatsstorungen. Geringfiigige Ataxie der unteren 
Extremitaten. Romberg-Phanomen positiv. Weder Nystagmus 
noch skandierende Sprache noch deutliches Intentionszittern nachweisbar. 

Der Urin ist frei von EiweiB und Zucker. 

Wassermann im Blut ist am 5. III. 1915 negativ. 

Der spezialistische Augenbefund ergibt temporale Abbjassung der 
Papillen. 

Auf Grund dieses Befundes sprach der Ophthalmologe den Verdacht 
auf multiple Sklerose aus. Auch die klinischen Erscheinungen besonders 
die spastischen Erscheinungen an den unteren Extremitaten, das wahrend 
der ersten zweimonatlichen Behandlungszeit sich zeigende labile psychi- 
sche Verhalten der Patientin, ihr weinerliches Wesen schienen die Diagnose 
nahe zu legen. Trotzdem wurde die Frage damals offen gelassen und die 
vorsichtige Diagnose „Neurasthenie( ?)“ gestellt. 

Die Behandlung bestand in Hydrotherapie, Ruhe und Kraftigungs- 
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diat. Am 26. III. 1910 wurde die Patientin mit einem Korpergewicht 
von nur 36 kg kaum gebessert entlassen. 

Am 31. III. 1915 Neuaufnahme der Patientin in die Medizinische 
Klinik. 

In der Zwischenzeit war sie eine Zeitlang ambulant in hiesiger Nerven- 
klinik in Behandlung. Eine Besserung des Leidens war nicht aulgetreten. 
Im Gegenteil die mannigfaltigen Besehwerden hatten sich verschlimmert. 
Soist Patientin jetzt unfahig zu laufen. Auch kann sie Urin und Stuhl 
nicht mehr halten. Beides geht unwillkfirlich ab. 

Der jetzige Status entspricht ungefahr dem vom Marz 1910 bis auf 
t-mige wichtige Veranderungen am Nervensystem: das Babinskipha- 
riomen ist jetzt beiderseits vorhanden. Die Patellarreflexe, die 
<ich damals beiderseits als gesteigert erwiesen, feblen jetzt beider- 
>eits vollkommen. Samtliche Bauchdeckenreflexe fehlen. Die 
linke Pupille reagiert trage auf Licht und prompt auf Kon- 
vergenz. Rechts besteht reflektorische PupillenBtarre, auJler- 
dem beiderseits Optikusatrophie, rechts ausgesprochen, links 
im Beginn. DaB psychische Verhalten ist ohne Besonderheiten. 

Am 4. VIII. 1915 war Wassermann im Blut wiederum negativ. 

Die weitere kliniscbe Beobachtung ergab folgendes: 

21. IX. 15. Lumbalpunktion: Druck = 50 mm HjO. Mikroskopisch 
wurde mafiige Vermehrung. der Lymphocyten festgestellt. Nonne- 
Apelt positiv. Wa. im Liquor zweifelhaft. 

1. X. 15. Das Gehen ist gebessert. Beim Fuhren geht Patientin mit 
schleudernden Bewegungen der Beine (Ataxie). Wegen weiter 
bestehender Incontinentia alvi et urinae wurde Strychninbehand- 
lung eingeleitet. Danacb deutliche Besserung. 

25. X. 15. Zeitweise spontane Durchfalle. Zuckende Schmerzen 
ira rechten Bein. 

1.1.16. Lanzierende Schmerzen in beiden Beinen. Giirtel- 
-efuhl. 

11.1.16. Babinski beiderseits negativ. Oppenheim positiv* 
Patellarreflexe negativ. Stimmung labil. Korpergewichtszunahme (37 kg). 
Zunahnie der Ataxie. 4. II. 16. Patientin klagt fiber Magenschmerzen. 
Erbreehen. 11. II. 16. Patientin ist in sehr labiler Stimmung. Appetit- 
j*igkeit. 18. II. 16. Haufig Durchfalle, die sich auf Tannigen bessern. 
'• IV. 16. Wieder Inkontinenz von Blase und Mastdarm. Strychnin wird 
®it Erfolg gegeben. 30. IV. 16. Durchfalle. 4. XI. 16. Babinski angedeutet. 

XI. 16. Lumbalpunktion: Nonne positiv. 12 Lymphocyten in 1 cmm. 
^ rvc ^ = 100 mm HjO. 28. XI. 16. Mann der Patientin an Paralyse ge- 
‘torben. 31. III. 17. Patientin klagt wieder fiber Inkontinenz und viel 
Kopfsch merzen. Strychnin. 12. IV. 17. Befinden gebessert. 14. V. 17. 
binski nicht ganz deutlich. 11. VI. 17. Patientin laBt wieder unter sich. 

nimmt dauernd an Gewicht ab (31 kg). 8. X. 17. Patientin hat viel 
bopfwhmeTzen. Die Inkontinenz nimmt dauernd zu. 13.11.18. Patientin 
ajrt fiber ziehende Schmerzen beiderseits am Rippenbogen. 13. IV. 18. 

1* 
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Zunehmen der Inkontinenz und Ataxie. 20. IV. 18. Patientin erlialt wegen 
starker Schmerzen in den Beinen Morphium. 9. I. 19. Bei Witterungs- 
wechsel neuralgische Schmerzen, auBerdem Kopfweh. Der Gang hat sich 
angeblich in letzter Zeit verschlechtert. Keine Incontinentia alvi et urinae. 
Der Stuhl ist von fester Konsitftenz, geformt. Im Urin kein EiweiB. Linke 
Pupille kleiner als rechte. Beidseitige Anisokorie. Die rechte Pupille zeigt 
auf Licht geringe Zusammenziehung, linke Pupille starr. Patellarreflexe 
fehlen. FuBsohlenreflexe sehr lebhaft. Bauchdeckenreflexe nicht auslosbar. 

10.1.19. Durchfalle. 22.1.19. Hexenschufl, Steifigkeit und Schmerzen 
im Rue ken vom Kreuz bis zum Hals. 31.1.19. Starke Inkontinenz. 4. III. 19. 
Das Gehen wird taglich unsicherer, Patientin fiihlt sich sehr schwach. 
19. III. 19. Konsensuelle Pupillenreaktion negativ. 5. IV. 19. Refbktori- 
sche Pupillenstarre. Miosis. Konvergenz deutlich erhalten. Konjunktival- 
und Kornealreflex lebhaft. Hypotonie der Unterschenkel. Beugung im 
Hiiftgelenk bei gestrecktem Bein bis zu einem spitzen Winkel moglich. 
Hochgradige Storung der Lageempfindung. Ataxie beim Kniehacken- 
versuch ebenso beim Zeigefinger-Nasenversuch, besonders stark links — 
rechts annahernd normal. 5.VII. 19. Inkontinenz des Sphincter ani. 31. VII. 
19. Auf Strychnin leichte Besserung der Inkontinenz des Mastdarms. 
Patientin ist in letzter Zeit in sehr labiler Stimmung. Haufig grundloses 
Traurigsein und Weinen, das aber ebenso schnell in lautes Lachen umschlagt. 
Patientin selbst empfindet diesen Stimmungswechsel als peinlich und sagt, 
daB sie nichts daftir kann (Zwangslachen). 14. VIII. 19. Gesichtsfeld beider- 
seits nicht eingeschrankt. Farbenempfindung links normal, rechts stark 
herabgesetzt. Rachen- und Wiirgreflex fehlen. Radiusperiostreflex beider- 
seits gesteigert. Deutliche durch Kniehackenversuch, Fingerversuch und 
Finger-Nasenversuch nachweisbare Ataxie. Lageempfindung fur beide 
Beine erheblich gestort. Mechanische Muskelerregbarkeit erhoht. Muskel- 
tonus iiberall stark herabgesetzt. 28. VIII. 19. Patientin hat in den letzten 
Monaten sehr stark an Gewicht abgenommen. Sie wiegt nur noch 27 kg. 
2. IX. 19. Incontinentia alvi nimmt zu. 6. IX. 19. Patientin macht heute 
einen sehr verfallenen Eindruck. Sie ist wahrend der Nacht mehrmals aus 
dem Bette gefallen und laBt unter sich gehen. 

7. IX. 19. Temperatur 39, 4. Kein Schiittelfrost. t)ber rechter Lunge 
Dampfung. Kein Bronchialatmen, keine katarrhalischen Erscheinungen. 
8. IX. 19. Temperatur 38,5. Patientin nimmt nichts zu sich, schlaft dauernd. 
Lungenbefund: R. h. o. und u. feuchtes Rasseln, 1. h. u. geringe Dampfung. 
Puls 120, regelmaBig, leicht unterdriickbar. 10. IX. 19. Exitus letalis. 

Der besseren Dbersicht halber werden die Sensibilitatsbefunde im fol- 
genden im Zusammenhange aufgefiihrt: 4. VIII. 15. Empfindung fur warm 
und kalt ist aufgehoben in den Segmenten: D 6 D e D 7 D 10 D 12 Lj L 2 L s L 4 
L s S 3 S 4 S 6 . In denselben Segmenten ist die Empfindung fur spitz und 
stumpf aufgehoben. Beriihrungsempfindung ist iiberall erhalten. 11. I. 16. 
Die Kalt-Warm-Empfindung ist ungenau hinten von der Hohe des 5. Brust- 
wirbels an abwarts. Vorn ist die Kalt-Warm-Empfindung aufgehoben an 
beiden Beinen. Die Spitz-Stumpf-Empfindung ist ungenau links hinten in 
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den Segmenten: D 8 D e D 7 D 10 D 12 L 3 L 4 Sj S 2 und an der Planta pedis an 
Btellen, die nicht bestimmten Segmenten entsprechen, rechts hinten in den 
Segmenten D 7 D J0 D 12 L s L 4 . Ferner wird spitz und stumpf rechts ange- 
seben an Stellen, die zum Teil Sj S 2 und L 8 betreffen. Vorn ist die Spitz- 
Stumpf-Empfindung an beiden Beinen bis auf S jungenau oder aufgehoben. 
Hvperasthesie fur warm (das als kalt empfunden wird) besteht hinten in 
L.L.L* S, S 4 S 8 beiderseits, vorn in L x L 2 L s L 4 beiderseits, auberdem 
links vorn in Sj. 19. IX. 16. Die Kalt-Warm- und ebenfalls die Spitz- 
Stumpf-Empfindung ist von D 2 an abwarts ungenau. In den Lumbalseg- 
menten ist die Beriihrungsempfindung stark herabgesetzt. 23. III. 19. 
Aufgehobene Empfindung fur spitz-stumpf und herabgesetzte Schmerz- 
mpfindung besteht hinten in C 5 C # C 7 C 8 Dj beiderseits; rechts hinten auch 
noch in D 4 , vorn in C 8 C e C 7 C 8 D 4 beiderseits, links von D 4 an abwarts, 
rechts in D,D J0 Lj Lj Lj L 4 . Ungenaue Angaben bei derWarm-Kalt-Prfifung 
werden gemacht hinten links in C 8 Lj L 2 L s L 4 S 2 S 3 S 4 S 5 und zum Teil 
in Sjj hinten rechts in L 7 L 2 S s S 4 S 8 und zum Teil in L s ; vorn beiderseits 
in C s C 3 D 2 D # D 4 D 8 D # D 7 D 10 Dj 2 . 14. VIII. 19. Fur stumpf besteht 
beiderseits von D, 0 an abwarts Hypasthesie, fur spitz links in C B C e C r 
Hypasthesie fur warm und kalt besteht hinten beiderseits von D 8 an ab¬ 
warts, vorn beiderseits von L 2 an abwarts. 

Auf Grund der vierjahrigen klinischen Beobachtung wurde die Dia¬ 
gnose Tabes dorsalis gestellt. 

Die am 11. IX. 19 ausgefiihrte Autopsie im hiesigen Pathologischen 
Institut ergab kurz folgenden fur die klinische Diagnose wichtigen Befund: 
Hauptleiden: Tabes dorsalis? Todesursache: Phthisis pulmonum. Frag- 
liche Degeneration der Hinterstrange des Rfickenmarks. Hydrocephalus 
externus. Mikroskopisch: Die Querschnittsbilder des Rfickenmarkes zeigen 
nicht die fur Tabes dorsalis charakteristische Strangdegeneration, sondern 
im Lumbalmark eine Degeneration der Hinterstrange unter Aussparung 
der kommaformigen Randzone mit Beteiligung der hinteren Wurzeln. Im 
Brustmark nimmt dieser Degenerationsherd an Ausdehnung sehr erheblich 
zu und greift beiderseits nach vorn uber die Hinterstrange hinaus auf die 
Scitenstrangbahnen fiber. Im Halsmarke finden sich auQer der Degenera¬ 
tion der Hinterstrange noch isolierte Herde in den Seiten- und Vorder- 
>trangen. 

Der Nachtrag zu obigem Sekt.ionsbefund lautete: 

16. X. 19. Nach grfindlicher milcroskopischer Untersuchung stellt sich 
heraus, daB ea sich um gar keine eigentliche Systemerkrankung handelt, 
*ondern daB eine vorwiegend auf das Gebiet der Hinterstrange beschrankte 
Herderkrankung vorliegt. Die anatomische Diagnose lautet daher: Mul¬ 
tiple Bkleroae. 

Rein klinisch betrachtet bietet der bcschriebene Krankheitsfall 
eine Fiille interessantcr Einzelzuge. Es ist eine proteueartige Viel- 
gestaltigkeit von Symptomen, die wahrend der vierjahrigen Klinik- 
beobachtnng an uns vorliberzieht. Ganz besonderes Interesse erregt 
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der Beginn der Erkrankung. Im allgemeinen sind eifahrungsgemaB 
die differentialdiagnostischen Schwierigkeiten im Beginn der Er¬ 
krankung an multipler Sklerose die grofiten, wahrend auf der Hohe 
der Erkrankung in der Regel das Krankheitsbild ein typisches ist. 
In unserem Falle finden wir das Umgekehrte. Unsere Patientin wurde 
1910 nach zweimonatlicher klinischer Beobachtung mit dem Verdacht 
auf multiple Sklerose entlassen. Bei der nach 5 Jahren erfolgten 
Wiederaufnahme in die Klinik bot sie dagegen ein Krankheitsbild mit 
alien klassischen Symptomen einer Tabes dorsalis. Schon die Vorge- 
schichte berechtigt zu der Annahme einer syphilitischen Ursache der 
Erkrankung. Die Frau hatte vor der Geburt des ersten ausgetragenen 
und noch lebenden gesunden Kindes vier Fehlgeburten in friihen 
Monaten. Ihr Mann starb an Paralyse. Vom Status seien hervorgehoben: 
Reflektorische Pupillenstarre, Miosis, Fehlen der Patellarreflexe, atak- 
tischer Gang, Inkontinenz von Blase und Mastdarm, lanzinierende 
Schmerzen in beiden Beinen, Gtirtelgefulfl, Sensibilitatsstorungen, 
Hypotonie und beiderseitige Optikusatrophie. Die Wassermannreaktion 
im Blut sowie im Liquor war allerdings wiederholt negativ, hingegen 
war Nonne positiv und die Lymphocyten im Liquor waren vermehrt, 
allerdings nur maBig. Alle diese Symptome lieBen keinen Zweifel an 
der klinischen Diagnose aufkommen. 

Trotzdem zeigt sich bei genauer Durchsicht der langen Kranken- 
geschichte, daB einzelne Symptome doch nicht in den Rah men der 
Tabes hineinpassen, sondern vielmehr an sich fUr multiple Sklerose 
sprechen. Erwahnt sei zunachst der Beginn der Erkrankung. Die 
Patientin litt schon jahrelang, ehe sie zum ersten Male in die Medi- 
zinische Klinik kam, an Sehstdrungen. Diese wurden so stark, daB 
sie ihren Beruf als Naherin aufgeben muBte. 

Ed. Muller (1) erwahnt in seiner Monographic Uber multiple 
Sklerose, daB nach einer aus der Oppenheimschen Klinik hervor- 
gegangenen Arbeit Francks (2) der Beginn des Leidens mit einer Seh- 
storung geradezu eine typische Verlaufsform darstellt: Unter 59 Fallen 
begann die multiple Sklerose in 15 % mit einer Sehstorung. Oppen- 
heim selb6t betont, daB eine Sehstorung bzw. eine ophthalmoskopisch 
nachweisbare Veranderung der Papillen dem Ausbruch der iibrigen 
Krankheitssymptome so lange vorauseilen kann, daB weder Patient 
noch Arzt den Zusammenhang mit der spiiteren Erkrankung erkennen. 

Ferner finden wir in der Vorgeschichte unserer Patientin die Angabe, 
daB sie aueh bei geringster Anstrengung sehr leicht ermiide. 
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Sdbst nach ganz kurzem Gehen auf ebener Erde war sie bald so 
erechopft, daB sie sich hinsetzen muBte. 

Muller weist in seiner oben erwahnten Monographic auf diese 
enorme Ermiidbarkeit der Muskulatur, namentlich der der unteren 
Extremitaten hin und betont ausdriicklich, daB sie ein Uberaus haufiges 
und recht wichtiges Friihsymptom der multiplen Sklerose sei. Er 
hat die Erfahrung gemacht, daB diese Tatsache den einzelnen Autoren 
wenig bekannt ist und infolgedessen von ihnen nicht hinreichend ge- 
wiirdigt- wird. 

Weiterhin finden wir in der Krankengeschichte erwahnt, daB 
Frau Anna E. bei ihrem Eintritt in die Behandlung der Klinik im 
Jahre 1910 durch ihr psychisches Verhalten im allgemeinen auf- 
fiel. Ihre labile Stimmung mit den jahen Umschlagen von Lust in 
.Sehmerz — betonte Affekte wird besonders vermerkt. Verdachtig 
vor allem auf multiple Sklerose war die damals schon vorhandene 
temporale Abblassung der Papillen. Sie bildet ja den haufigsten 
Augenspiegelbefund der multiplen Sklerose. 1915 fand man bei der 
Patientin bereits eine beidseitige Optikusatrophie. 

Nach Uhthoff (3) laBt sich die Atrophie der Papillen bei der 
Sclerosis multiplex in drei verschiedene Grade einteilen. Der schwerste 
t>e8teht in einer ausgesprochenen Atrophia nervi optici d. h. in einer 
volligen Atrophie der Papillen, die jeden rotlichen Reflex verloren haben 
und weiB oder weiBgrau erscheinen. Uhthoff hat sie in 3 % der Falle 
gesehen, und zwar stets in Verbindung mit erheblichen Sehstorungen. 
In den Fallen der 2. Gruppe findet man nur eine unvollstandige atro- 
phische Veranderung in der ganzen Ausdehnung der Papille. Beim 
dritten und leichtesten Grade sieht man ahnlich wie bei der Intoxi- 
kationsamblvopie eine partielle atrophiscjie Abblassung der tem- 
poralen Papillenteile. Die beiden letzten Formen sind in der Statistik 
Ihthoffs in 37 % der Gesamtzahl aller Beobachtungen vertreten. 

Der Verlauf der Sehnervenerkrankung war bei unserer Patientin 
hiernach ein fur die multiple Sklerose durchaus typischer. 1910 war 
'^r leichteste Gead der Atrophie der Papillen nachweisbar und 1915 
tot Patientin wieder in die Klinik ein mit einer PSapillenerkrankung, 
die nach Uhthoff in die erste Gruppe einzureihen ist. 

Leider veranlaBte erst die pathologisch-anatomische Aufklarung 
de eigenartigen Krankheitsfalles eine Anfrage in der hiesigen Nerven- 
kfinifc. in der Patientin ja eine Zeitlang 1910 in ambulanter Behandlung 
-estanden hatte. Dort war damals die Diagnose auf multiple 
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Sklerose gestellt worden auf Grand der Gehstorung, der Incontinentia 
alvi et urinae, der skandierenden Spiache, des Zitterns und dcs Zwangs- 
lacher.s. 

Auch hierin liegt also ein weiterer Beweis dafiir, daB im Beginn 
der Erkrankung diese jedenfalls in mehr als einer Beziehung den Ein- 
druck einer multiplen Sklerose machte. Bei der weiteren klinischen 
Beobachtung verwischte sich aber dieses verhaltnismaBig klare Bild. 
1915 waren die oben erwahnten Symptome nicht mehr nachweisbar. 
Hingegen war anfangs das Babinskiphanomen beideiseits deut- 
lich vorhanden. Bald darauf konnte es hingegen nicht mehr sicher aus- 
gelost werden. Im September 1916 war es voriibergehend wieder an- 
gedeutet und im Mai 1917 nicht ganz deutlich. Spater wurde es dann 
nie wieder ausgelost. 

Muller hat bei der multiplen Sklerose hinsichtlich des Babinski- 
reflexes ahnliche Beobachtungen gemacht. Er betont, daB der Reflex 
fast regelmaBig nachweisbar ist und zu den konstantesten objektiven 
Erscheinungen der multiplen Sklerose gehort. Er halt ihn fiir ein Friih- 
symptom. Bei 42 Fallen, bei denen auf das Vorhandersein dieses 
Symptomes genau geachtet wurde, fehlte (8 nur einmal, wahrend in 
drei weiteren Fallen das Resultat zweifelhaft war. Aber wie viele Sym¬ 
ptome der multiplen Sklerose sich durch ihr passageres Dasein au^zeieh- 
nen, so zeigt auch der Babinskireflex manchmal, wie Muller (1) und 
vor ihm auch schon Homburger (4) erwahnt, die gleiche Eigenschaft. 
Bei unserer Patientin ist dies in sehr ausgesprochenem MaBe der Fall. 

Das Kommen und Gehen der Symptome und Schwanken ihrer 
Intensitat wird in der ausgedehnten Literatur iiber multiplen Sklerose 
allgemein betont. Auch Frau Anna E. zeigte dies in vielfacher Bezie- 
hung. Man vergleiche nur den Status von 1915 mit dem von 1910 und 
dem Befunde der Nervenklinik. 191 5 waren bei der Aufnahme keinerlei 
psychische Storungen mehr vorhanden. Von Zittern und skandierender 
Sprache wird nichts mehr erw'ahnt. Die Blasen- und Mastdaim- 
storungen waren zeitweise auch weitgehend gebessert. Allerdings 
kann diese Wendung auch durch die eingeleitete Strychninbehandlung 
hervorgerufen worden sein. 

Im Juli 1919 traten wiederum psychische Storungen in den Vor- 
dergrund. Die Stimmung der Patientin war sehr labil. Grundlos begann 
sie zu weinen, um bald darauf zu lachen. Sie selbst empfindet, daB 
sie unter einem Zwange handelt, denn auf Befragen gibt sie an, daB 
sie „nichts dafiir kann“ fiir die Unbestandigkeit ihres Wesens. 
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Einen weiteren Anhaltspunkt fur multiple Sklerose bildet das 
Fehlen samtlicher Bauchdeckenreflexe bei keineswegs schlaffen 
Bauchdecken. 

Verechiedene Autoren weisen iibereinstimmend auf die groBe 
differentialdiagnoetische Bedeutung des ein- bzw. doppelseitigen 
Fehlens der Bauchdeckenreflexe fur die multiple Sklerose hin. Be- 
sonders Ed. Muller (J) geht ausfuhrlich auf diese Fiage ein. Er halt 
das doppelseitige Fehlen der Bauchdeckenreflexe nicht. nur fiireine 
uBgemeiu haufige Erscheinung, sondern im allgemeinen auch fur ein 
Fruhsvmptom der multiplen Sklerose. Vor allem bei jugendlichen 
Individuen mit unklaren Him- und Ruckenmarkssymptomen, leichter 
kaura angedeuteter spastischer Parese der unteren Extremitaten stellt 
<ks gleichseitige. besonders das doppelseitige Fehlen der Bauchdecken¬ 
reflexe ein sehr wichtiges differentialdiagnostisches Kriterium fiir die 
multiple Sklerose dar. Muller beschaftigt sich auch mit der diffe- 
rentialdiagnostischen Bedeutung der Bauchdeckenreflexe bei der Ab- 
trennung der multiplen Sklerose von der Tabes. Er betont, daB zwar 
bei vielen organischen Affektionen des Zentralnervensystems die Bauch¬ 
deckenreflexe fehlen konnen. daB sie aber niemals mit einer solchen 
KegelmaBigkeit vermiBt \Verden wie bei der Sclerosis multiplex. 
Aullerdem wird ihr Ausfall bei manchen chronischen Leiden, wie z. B. 
bei der Tabes, im allgemeinen erst in spateren, fortgeschritteneren 
Stadien der Erkrankung beobachtet. 

Auch Karl Busch (5) beschaftigte sich mit dem Verhalten des 
epigastrischen Reflexes bei Tabes und multipler Sklerose. Er hat 
ebenso wie Muller beobachtet, daB bei der Tabes der Bauchdecken- 
reflex zuweilen lange erhalten bleibt und erst mit dem Eintritt in das 
letzte Stadium der Tabes konstant zu verschwinden pflegt. Demgegen- 
iiber weist er nachdriicklichst darauf hin, daB bei der multiplen Skle- 
roee haufig die Bauchdeckenreflexe fehlen. In jedem unklaren Falle 
muB daher nach seiner Ansicht die Abwesenheit des Reflexes Ver- 
dacht auf das Vorhegen einer multiplen Sklerose eiwecken. 

Bei dem lebhaften Wechsel und dem bunten Vielerlei der Symptome, 
die die multiple Sklerose in zahlreichen Fallen bietet, ist es kein Wunder, 
daB wohl schon alle Symptome einer klassischen Tabes bei ihr beob- 
ae/itet worden sind. Oppenhei m (0) hat daher die Bezeichnung 
p»eudotabische Form der multiplen Sklerose in die Literatur einge- 
fiihrt, um dem haufigen Vorkommen tabischer Symptome bei der 
multiplen Sklerose Ausdruck zu verleihen. Er gibt an, daB in seltenen 
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Fallen von multipler Sklerose im Beginn oder im Verlauf der Erkran- 
kung sich ein Symptomenkomplex darbietet, der eine groBe Cberein- 
stimmung mit dem der Tabes zeigt. Insbesondere sind es die Er- 
scheinungen der Hypotonie, des Schwindens der Sehnenphanomene, 
der Ataxie, Anasthesie, des Rombergschen Symptoms, die diese 
Ahnlichkeit bedingen. Auch konnen Tachykardie, Diplopie und wie 
aus vereinzelten Beobachtungen zu entnehmen ist, Pupillensymptome 
hinzukommen, um das Bild der Pseudotabes zu vervollstandigen. In 
der Regel finden sich abet doch einzelne Erscheinungen, welche der 
Tabes fremd sind und den Verdacht auf multiple Sklerose erwecken 
konnen. Hier seien erwahnt Nystagmus, Fehlen der Bauchreflexe und die 
fur die Sklerose charakteristische Sehstorung. Es kann auch neben dem 
Westphalschen Zeichen eine. Erhohung des Fersenphanomens oder 
einer der spastischen Reflexe nachweisbar sein. 

So war es auch in unserem Falle. Frau Anna E. zeigte fast alle 
obengenannten tabischen Symptome, aber auBerdem Fehlen a Her 
Bauchdeckenreflexe und neben dem Westphalschen Zeichen beider- 
seits sehr lebhafte FuBsohlenreflexe. Ed. Muller hat bei der mul¬ 
ti plen Sklerose gerade den Plantarreflex niemaLs vermiBt. 

Selbst die Cytodiagnostik laBt uns, falls die W.R. im Liquor 
negativ ist, manchmal im Stich. So gibt z. B. Nonne(7) an, bei 
multipler Sklerose in 25 % der Falle eine Lymphocytose gefunden zu 
haben. Er hat die Pleocytose bei nicht syphilogenen organiscben 
Nervenkrankheiten in der Regel sehr viel seltener beobachtet und auch 
nur ganz ausnahmsweise in ausgesprochenem MaBe. Die Phase-1- 
Reaktion kann bei alien organischen Affektionen des Zentralnerven- 
systems vorkommen. 

Adolf Graetzer(8) untersuchte in 45 Fallen von multipler Skle¬ 
rose das Lumbalpunktat. Er fand keine Veranderungen des Druckes, 
der Farbe und des Niederschlages. Auch die klassische EiweiBreaktion 
erwies sich nicht als charakteristisch. Wertvoller war die Nonne- 
Apeltsche Reaktion. Der Autor fand in 12 F&llen eine Spur bzw. deut- 
liche Opaleszenz. Vermehrung der Lymphocvten mittleren und groBe - 
ren Grades fand er in 23 Fallen = 51,1 %. Am wichtigsten erwies 
sich die W.R. Dieselbe war im Blut in 42 Fallen nagativ, also in 93.3 °/ Q 
bzw. in 88,8 % der untersuchten Falle. 

Aus diesen Literaturangaben ersehen wir also, daB auch der Liquor- 
befund nicht gegen die Annahme einer multiplen Sklerose spricht. 

Im allgemeinen wird bei der vollausgebildeten Sklerose eines der 
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drei klassischen Hauptsymptome: Nystagmus, skandierende Sprache, 
Intentionszittern nicht vermiBt. Jedoch wird von verschiedenen 
seiten betont, daB trotz Fehlens eines dieser klassischen Symptome 
doth eine multiple Sklerose bestehen kann. Albert Aschern(9) be- 
nchtete 1917 in seiner Doktordissertation liber 25 Falle von multipler 
Sklerose. Er stellte dhbei fest, daB nur dreimal alle drei Kardinal- 
symptome vorhanden waren und daB in 9 Fallen, also in 3G %, die 
Diagnose ohne Vorhandensein eines der drei Hauptsymptome gesichert 
wurde. 

Als charakteristisches Tabessymptom gelten auch Sensibilitats¬ 
storungen, vor allem lanzinierende Schmerzen und Giirtelgefiihl. 
Jedoch macht Nonne in seinem Buche ,,Syphilis und Nervensvstem“ 
darauf aufmerksam, daB Falle von multipler Sklerose beobachtet 
worden sind, bei denen auf Grand von sklerotischer Erkrankung der 
hinteren Wurzeln heftige ausstrahlende Schmerzen vorkommen konnen. 

Cber Sensibilitatsstorungen bei multipler Sklerose be- 
richtet Peretz (10). Er weist darauf hin, daB die Schmerzen zumeist 
die Kopfgegend befallen, seltener die Sakral- und Extremitatengegend. 
Femer konnte er Storangen des Schmerz- und Muskelgefiihls nach- 
weisen. Meistens handelte es sich um Hypalgesien, ausnahmsweise 
traten universelle Analgesien auf, die in der iiberwiegenden Mehrzahl 
i<er Falle an den unteren Extremitaten nachweisbar waren. Am 
haufigsten waren die Storungen der Beriihrangsempfindung. Auch 
das Warmegefiihl war meist herabgesetzt oder erloschen, wahrend das 
Kaltegefiihl meist erhalten war. 

Ed. Muller betont, daB man die Sensibilitatsstorungen bei mul¬ 
tipler Sklerose fruher geradezu als klinische Merkwiirdigkeit hin- 
stellt^. Die weitere Erforschung der Erkrankung hat aber ihr 
tiaufiges Zusammentreffen mit der Herdsklerose sichergestellt. Nach 
Mailers Statistik zeigen 70 % der Sklerosefalle Gefiihlsstorungen. 

Oebhard(U) stieB bei der Sclerosis multiplex nur ausnahmsweise 
aaf Schmerzen von groBer Intensitat. Er halt das Auftreten von 
typisch neuralgwchen oder lanzinierenden Schmerzen flir selten. 

Zu diesen Ausnahmefallen miissen wir also auch Frau Anna E. 
rechnen, bei der ja auch zeitweilig lanzinierende Schmerzen auftraten. 

Auch Giirtelgefiihl zeigte unsere Patientin. Aber auch dies 
konnte bei multipler Sklerose beobachtet werden. Bei Ed. Miiller 
hnden wir erwahnt, daB auch ein Gefiihl von Umschniirung der Extre- 
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mitaten, von Druck auf der Brust oder im Abdomen oder ein deutliches 
Giirtelgefuhl an dieser oder jener Stelle des Rumpfes bei multipler 
Sklerose vorhanden sein kann. 

Friiher hat man der multiplen Sklerose Blasenstorungen 
abgesprochen und doch stellen diese nach unserer heutigen Ansicht 
sogar ein Friihsymptom dar. Oppenheim halt den auffallenden, 
oft raschen Wechsel zwischen normalem und pathologischem Ver- 
halten fUr auflerst charakteristisch fiir multiple Sklerose. 4 / s alter 
Falla zeigen nach Oppenheim Blasenstorungen und in etwa 20% 
werden sie schon unter den initialen Erscheinungen bemerkt. In zwei 
Fallen war sogar eine ohne erkennbare Ursache einsetzende passagexe 
Alteration der Urinentleerung („ein Blasenkatarrh“) das hervor- 
stechendste Friihsymptom der Erkrankung. Als feststehend ist heute 
demnach anzusehen, daB Blasenstorungen bei multipler Sklerose 
durchaus keine Seltenheit sind. Im Beginne der Erkrankung zeichnen 
sie sich durch ihren fliichtigen Charakter und ihre ausgesprochene 
Neigung zu Intensitatsschwankungen und langdauernden Intermissio- 
nen aus. 

Die Storungen der Mastdarmfunktion bei multipler Skle¬ 
rose treten zwar an prozentualer Haufigkeit hinter denjenigen der 
Blasentatigkeit zuriick; jedoch fand sie Ed. Miiller in annahernd 
der Halfte der Falle. 

Eine schwerwiegende differentialdiagnostische Bedeutung hat das 
Verhalten der Pupillen bei den in Frage stehenden Erkrankungen. 
Pupillenstarre wird jedenfalls sofort den Verdacht auf Vorliegen einer 
Tabes erwecken. 

Als Frau Anna E. 1910 .hier behandelt wurde, reagierten ihre 
Pupillen noch prompt auf Licht und Konvergenz. Spater konnte dann 
zunachst rechts reflektorische Pupillenstarre bei trager linksseitiger 
Reaktion festgestellt werden und 1918 bestand dann beiderseits re¬ 
flektorische Pupillenstarre. 

Aber auch die differentialdiagnostische Bedeutung dieses klas- 
sischen Tabessymptoms wird durch die Yielgestaltigkeit der Symptome 
in gewissem Sinne erschiittert. Sehr haufig wird in der Literatur 
iiber trage Pupillenreaktion bei der multiplen Sklerose berichtet und 
es nimmt uns nicht wunder, daB in ganz vereinzelten Fallen, die zum 
Teil auch autoptisch sichergestellt sind, selbst vollige Pupillenstarre 
gefunden wurde. 

Oppenheim berichtet in seincm Lchrbuch nur iiber drei klinisch 
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beobachtete Falle, bei denen die Lichtreaktion aufgehoben war. Es sind 
dies die Falle von Uhthoff, Probst und Pini. Im Falle Uhthoffs 
ist iibrigens die Diagnose durch die anatomische Untersuchung bestatigt 
worden. Rad (12) beschreibt im N. C. 19H zwei von ihm be- 
obachtete Falle mit aufgehobener Lichtreaktion bei multipler Sklerose. 

Die kritische Wiirdigung unseres Falles hat also gezeigt, daB alle 
tabischen Symptome schon bei multipler Sklerose beobaclitet worden 
sind. Damit muB zugegeben werden, daB es Krankheitsfalle gibt, die 
dera Kliniker eine absolut sichere Differentialdiagnose zwischen Tabes 
und multipler Sklerose nicht zu stellen gestatten. Diese Moglichkeit 
wird durch das pathologisch-anatomische Substrat der multiplen Skle¬ 
rose gut erklart. Els ist ohne weiteres verstandlich, daB die skleroti- 
schen Herde der multiplen Sklerose auch einmal gerade so lokalisiert 
sein konnen, daB sie eine Tabes vortauschen. Die histologische Durch- 
forschung unseres Falles hat ja das Vorkommen solches Befimdes 
bestatigt. Els waren vor allem eben die Hinterstrange befallen und ganz 
besonders die des Lumbalmarkes. Daher werden wir wohl diesen Fall 
der Gruppe von multipler Sklerose einreihen, die Oppenheim als 
pseudotabische Form bezeichnet. 

Aber trotzdem muB das Zusammentreffen fast aller klassischen 
Tabessymptome in unserem Falle mit einer flir Lues auBerst ver- 
dachtigen Vorgeschichte zu denken geben. Wir sind daher sehr geneigt, 
nicht alle Symptome auf Kosten der multiplen Sklerose zu buchen. 
Die reflektorische Pupillenstarre und die aufgehobenen Patellarreflexe 
mochten wir als Restsymptome einer iiberstandenen Lues betrachten. 
Wir folgen darin Nonne, der das in Fallen von Luetikern, d. h. syphi- 
litisch Gewesenen tut, bei denen isolierte Pupillenstarre und aufgehobene 
Patellarreflexe vorhanden sind. 

Wie wir oben gesehen haben, gibt zwar Nonne auch zu, daB 
reflektorische Pupillenstarre in hochst seltenen Fallen bei multipler 
Sklerose vorkommen kann. Er halt sie aber im iibrigen fiir ein fast 
sicheres sypbilogenes Symptom. Er sagt, daB es moglich ist, aber 
durchaus nicht sicher, daB jene Falle, in denen Jahre hindurch die 
objektivcn Svmptome ausschlieBlich durch Pupillentragheit, Aniso- 
korie oder Miosis, sowie durch Fehlen der Patellarreflexe dargestellt 
werden, Falle von zum Stillstand gekommener Tabes sind. Es ist aber 
ebenso moglich, daB lokal meningitische oder wohl meningo-mvelitische 
Prozesse, die zur Ausheilung mit Narbenbildung gefuhrt haben, die 
anatomische Unterlage dieser klinischen Zeichen sind. 
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Vielleicht miissen wir unseren Spczialfall in diesem Sinne auf- 
fassen: Das Hauptleiden von Frau Anna E. war multiple 
Sklerose. Kombiniert mit dieser waren die Restsvmptome 
einer iiberstandenen Lues, vielleicht auch eine zum Still- 
stand gekommene Tabes dorsalis oder eine abortive Form 
derselben. 


Literatur. 

1. Eduard Muller, Die multiple Sklerose des Gehirns und Ruekenmarks. 
Jena, G. Fischer, 1904. 

2. Frank, Uber eine typische Verlau'sform der multiplen Sklerose. Deutsche 
Zeitschrift fur Nervenheilkunde 1898, Bd. 14, S. 167. 

3. Uthhoff, Untersuchungen iiber die bei der multiplen Herdsklercse vor- 
kommenden Augenstorungen. Berlin 1889, August Hirschwald. 

4. Homburger, Babinskischer Reflex. Neur. Centralblatt 1901, S. 698. 

5. Karl Busch, Der epigastrische Reflex bei Tabes und multipier Sklerose, 
Inaug.-Dissertation Berlin 1909. 

6. Oppenheim, Lehrbuch der Nervenkrankheiten. VI. Aufl. Berlin 1913, 
S. Karger. 

7. Nonne, Syphilis und Nervensystem. III. Aufl. Berlin 1915, S. Karger. 

8. Adolf Graetzer: Lumbalbefund bei multipier Sklerose. Inaug.-Dissert. 
Breslau 1914. 

9. Albert Aschern, Inaug.-Dissert. Gottingen 1917. 

10. Peretz, Sensibilitatsstorungen bei der multiplen Sklerose des Gehirns und 
Riickenmark. Inaug.-Dissert. Berlin 1910. 

11. Gebhardt, Uber Sensibilitatsstorungen. Archiv fiir klin. Medizin. Bd. 68, 
S. 154. 

12. v. Rad: Pupillenstarre bei multipler Sklerose. Neurologisches Centralblatt 
1911, S. 584. 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Aits tier Medizinischen Universitats-Poliklinik Hamfcurg-Eppendorfer. 

Krankenhaus (Vorstand: Professor Dr. Schottm tiller). 

liber Encephalitis epidemics. (Encephalomyelitis epid.) 

.10 Fane 1 )- 

Von 

Werner Bregazzi, Hamburg. 

Die Vielgestaltigkeit der Encephalitis epidemics, einer Krank- 
heit, die wir seit dem Winter 1916/17 kennen, laBt es noch immer 
angezeigt erscheinen, Verlaufsarten und Erscheinungen einzelner Falle 
zu berichten, die einer spateren zusammenfassenden Darstellung des 
Krankheitsbildes als Unterlage dienen konnen. 

Im Laufe des Jahres 1910 sind auf der klinischen Abteilung der 
Medizinischen Universitats-Poliklinik in Hamburg (Prof. Dr. Schott- 
miiller) 10 Falle von Encephalitis epidemics in Behandlung gewesen. 
AuBerdem ein schwerer Fall von Grippe mit Encephalitis ahnlichen 
Svmptomen, den ich wegen der Differentaldiagnose zum SchluB er- 
wahnen will. 

Fall 1. Da ich auf diesen Fall etwas naher eingehen will, stelle ich zur 
bfcj.«eren (Ibersicht die Zusammenfassung diesmal voran: 

Ein 15jahriger Junge bekommt 14 Tage nach grippeartiger Erkrankung 
>*inen erneutcn Fieberanfall mit heftigen Kopfschmerzen. Darauf Ausbil- 
dung pseudobulbarparalytischer und meningitischer (besonders spinaler) 
Erscheinungen, auBerdem Schlafsucht, schmerzhafte Muskelrigiditat, Di¬ 
plopia und Dysuria. 

Ruckgang dieser Erscheinungen im Laufe von 2 Monaten, dann aber, 
als der Patient aufstand, deutlicheB Hervortreten lentikularer Symtome: 

1. Mangel an motorischer und psychischer Initiative, 

2. Allgemeine Muskelspannung in Agonisten und Antagonisten und 
die dadurch bedingte Paralysis-agitans-Haltung, 

3. Langsamkeit der Bewegungen, 

4. Ermudungsschwache, 

5. Retropulsion. 

Nach drei Monaten Aufnahme ins Krankenhaus. 

Durch suggestive und funktionelle Therapie dort wesentliehe Besserung. 

1; Abgeschiossen am 1. IV. 1921. 
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Ein lSjahriger Junge von kraftiger, gesunder Konstitution erkrankte 
14 Tage nach einer grippeartigen Erkrankung von neuem mit Fieber, Kopf- 
schmerz und Schwindelgefuhl. Das Fieber war am nachsten Tag abgefalten. 
Nach 4 Tagen trat Schlafrigkeit und unter Schmerzhaftigkeit der Augen 
Doppelsehen ein, die Sprache wurde lallend, das Schlucken erschwert, eben- 
falls die Blasenentleerung. Eine schmerzhafte Steifigkeit breitete sieh vom 
rechten Unterarm nach der Schulter aus und wanderte dann in die Lendeu- 
gegend. Besonders die Wirbelsaule war schmerzhaft. Die Bauchdecken 
wurden bretthart. Dabei bestand das Kernigsehe Symptom, doch keine 
Nackensteifigkeit und kein Babinski. 14 Tage nach Einsetzen der Ence¬ 
phalitis sah Prof. Schott m tiller den Kranken. Er fand ihn an den auBeren 
Vorgangen teilnehmend — doch mit etwas starrem Gesichtsausdruck. Die 
Sprache klang kloBig, die Zungenbewegungen waren unbeholfen. Eine 
Schluckparese bestand nicht mehr. Die rechte Pupille war ein wenig weiter 
als die linke; sonst waren die Augenbewegungen nicht gestort. Doppel¬ 
sehen war nicht mehr vorhanden. Trigeminus und Facialis waren intakt. 
Es bestand jetzt Nackensteifigkeit und Schmerzhaftigkeit bei Bewegungen 
des Kopfes. Die Dornfortsatze des III.—V. Brustwirbels waren druck- 
empfindlich, die-Bauchdecken auffallend starr, Arme und Beine schwer be- 
weglich. Babinski war jetzt beiderseits positiv. Der Lumbaldruck war 
hoch. 40 ccm klaren Liquors wurden abgelassen. Die Temperatur war 
subfebril. 

Wahrend die Schwerbeweglichkeit der Beine noch langere Zeit bestehen 
blieb, lieBen die Schmerzen im Rticken im Laufe der nachsten 2 Monabe 
langsam nach. Wahrend dieser Zeit bestand ausgesprochene Schlafsucht. 

Dann stand Pat. auf. In den nachsten drei Monaten schritt die Besse- 
rung aller Beschwerden langsam aber stetig fort. Die Schlafsucht aber 
verwandelte sich nach und nach in eine Erschwerung des Einschlafens und 
Erwachens. Bald schlief der Pat. nachts gar nicht mehr; er schlief gegen 
6 Uhr morgens ein und erwachte gegen Mittag. Es dauerte lange 
bis er so recht zu sich kam und erst gegen Abend wurde er einigermaBen 
lebendig. 

Wahrend dieser Entwicklung traten Paralysis-agitans-ahnliche Er- 
scheinungen deutlicher hervor: 

1. Bewegungsarmut und Starre der Muskulatur (einschl. der mimi- 
schen) und der Psyche bei erhaltener Orientiertheit und leichter Euphorie. 

2. Gebeugte Haltung: Kopf vornuber, Beugung der Brustwirbelsaule, 
Tiefstand der Schultern, geringe Beugung im Ellenbogengelenk, Hiinde vor 
den Oberschenkeln. „Interosseusstellung“ der Finger. 

3. Retropulsion. 

AuBerdem ein Knipsen mit dem rechten Daumen und Zeigefinger. 

Mit diesen Erscheinungen wurde der Kranke 6 Monate nach Beginn 
der Erkrankung im Krankenhaus aufgenommen. Die Untersuchung bei 
der Aufnahme ergab auBerdem folgenden Befund: 

Das Wiederauftauchen der Erinnerungsbilder war erschwert, aber mit 
einiger Hilfe fast immer zu erreichen. Dementsprechend waren die BewuBt- 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber Encephalitis epidemics. (Encephalomyelitis epid.) 17 

rcinsinhalte wenig zahlreich und die intellektuelle Tatigkeit gering. Beides 
wurde nicht unangenehm empfunden. Die Gemiitskrafte waren unbehin- 
dert. Dagegen waren gedankliche und praktische Initiative ganz auffallend 
gebemmt: Anfang und Ende aller Handlungen waren erschwert. Zu beiden 
mu£te sich der Pat. erst einen besonderen Befehl geben, dann ging es. Nur 
ermudete ihn dieser besondere Willensaufwand leicht, urn so mehr als seine 
wenig entwickelte Selbstkritik und leicht ermiidbare Aufmerksamkeit ihn 
immer wieder aus dem rechten Kurs brachten. Dazu kam, dad es dem Kran- 
ken unmoglich war, zwei Dinge zugleich zu beachten. So lied ihn der retro- 
pulsive Mechanismus hintenuberfallen, wenn man mit ihm eindringlich 
sprach. 

Was er tat, ging sehr langsam vonstatten. Der Uberblick liber die 
Handlungen und ihre Gliederung mangelte. Doch war das keine eigene 
Form von Apraxie, auch nicht die ideatorische, sondern die Folgeerschei- 
nung des mangelnden psychischen Bewegungstriebes. 

Die Sprache des Pat. war ein wenig stodhaft und gespannt, ermudete 
aber an jedem Satzende sehr bald und wurde dann undeutlicher. Man 
hbrte, wie zumeist wegen dieser Ermiidung die Tonhohe etwas absank, so- 
dafi der Eindruck des Monotonen erhalten blieb, obgleich deutliche Unter- 
schiede in der Tonhohe vorhanden waren. 

Beim Lesen ermiideten die Akkommodationsmuskeln sehr bald. Die 
Bucbstaben ruckten dann in die Feme, wurden grod und verschwommen. 
Das Pupillenspiel war sehr lebhaft, die Pupillen ziemlich weit und zuweilen 
ein wenig ungleich, eine Erscheinung, die ich hier auch auf eine leichte Er- 
mudbarkeit des M. sphincter pup. zuruckfuhren mochte. 

Im ubrigen waren die Hirnnerven intakt, wenn man von der Hyper- 
tonie imd Bewegungsarmut im motorischen Facialisgebiet absieht. Die 
Stirne war glatt gespannt; ein Versuch, sie zu runzeln, gelingt nicht. 

Was den N. phrenicus anbetraf, so nahm die Tiefe der Atmung ab- 
wechselnd ab und zu, wie beim Cheyne-Stokesschen Atemtyp. Nur war 
die Zunahme nicht langsam, sondern nachdem die Atemzuge immer ober- 
flachlicher geworden waren, trat unmittelbar ein ganz tiefes Aufatmen ein, 
das auch die Augen des Pat. einen Augenblick erleuchtete. Der Tonus des 
Zwerchfells war nicht nur in der Anspannung, sondern auch in der Abspan- 
oung, d. h. wahrend des Expiriums erhoht, und der fur die Erholung des 
Atemmuskels notwendige Moment der Lockerheit fehlte vollkommen, Wie 
mir scheint gibt nicht die Rontgendurchleuchtung hierfiir die genauesten 
H-sultate; vielmehr ha ben wir in unsern eigenen Muskeln ein sehr feines 
Aufnahmeorgan fur den Muskeltonus: man kann namlich nach einiger 
(‘bung das segelartige Anspannen, den Spannungszustand, ja die Kontrak- 
tiontdmpulse in den einzelnen Sektoren des Zwerchfells mit den aufgelegten 
Hinden an der unteren Thoraxgrenze abfiihlen. Es kann hierauf an dieser 
•''telle nicht naher eingegangen werden. 

Die unteren Lungengrenzen standen im Mittel in Hohe des XII. Proc. 
■pin. thor., also nicht auffallend tief. 

Die Funktion der ubrigen Bulbarnerven war nicht nachweislich verandert. 

Deulacbe Zeilgohrift f. .\' erV enheilkunde. Bd. 72 . 2 
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Die verschiedenen Arten der Sensibilitat waren normal. 

Zur Motilitat ist nachzutragen: die grobe Kraft war herabgesetzt und 
ermudete leicht. Schnelle Bewegungen waren bei besonderem Willens- 
impuls moglich. Beim Gehen wurden nur die Beine bewegt, der iibrige Kor- 
per war unbeteiligt. Am rechten Daumen hatte sich durch das „Knipsen“ 
eine dicke Hornhaut gebildet. Pat. beugt dabei den Daumen und streckt 
den Zeigefinger. Sonst bestanden keine motorischen Reizerscheinungen. 

Die Bauchdecken und Patellarreflexe waren lebhaft, die Achillesreflexe 
gesteigert (Klonus!) Babinski positiv, alles besonders rechts. Im Urin 
zeigte sich eine leichte EiweiBtrubung. Im iibrigen ergab die Untersuchung 
der inneren Organ© normale Verhaltnisse. 

Wahrend der zweimonatigen Beobachtung im Krankenhaus wurde der 
Pat. wie ein funktionell Kranker behandelt. Er bekam ein genaues Ver- 
haltungsregime, morgens und abends kalte Abreibungen und spater Fichten- 
nadelbader. Langsam wich die miide Gleichgiiltigkeit. Unter suggestiver 
BeeinfluBung stellte sich nach und nach wieder Nachtschlaf ein, wenn auch 
noch einige Zeit mit haufigem Erwachen. 

Nach drei Wochen trat vorubergehend ein rechtsseitiger Herpes zoster 
im 6. Dorsalsegment auf. Die Beugung der Brustwirbelsaule war gleich- 
zeitig ausgepragter. Beides versehwand rasch. Nach personlichen Ermah- 
nungen besserte sich die Haltung auch weiter und das Knipsen horte ganz auf. 

Bei der Entlassung war der Pat. wesentlich gebessert, sodafl er, wenn 
auch noch recht langsam, wieder sein Handwerk betreiben konnte. 
Die folgenden zwei Monate brachten dem Kranken dagegen gar keine Besse- 
rung. Im alten Milieu gewannen die Langsamkeit und die geringe psychische 
Regsamkeit wieder die Oberhand. — Etwa drei Monate nach der Entlassung 
rekrudeszierte die Krankheit: zur Retropulsion (beim Stehen) trat Anti- 
pulsion beim Gehen. Dazu Adiadocokinesis beim Greifen und Speichel- 
fluB. Die Muskelstarre nahm wieder zu, so daB die Krankheit einer Paralysis 
agitans tauschend ahnlicb sah. 

Wenn man sich in unsern Kranken vertiefte, so sah man, daB die 
Erschwerung des Wiederauftauchens der Erinnerungsbilder und die 
mangelnde Initiative einerseits, die leicht ermiidbare Aufmerksamkeit 
und das ungentigend geschUtzte Zutageliegen des UnterbewuBtseins 
andererseits, eine Dissoziation von Ober- und UnterbewuBtsein auf- 
zeigte, so daB sowohl der Weg von ,,unteg“ nach „oben“ (Erinnerung, 
Initiative), als auch der umgekehrte (aktive Aufmerksamkeit, Suggesti- 
bilitat) gestort war. 

Es mag heutzutage nahe liegen, die Frage nach der Lokalisation 
der Willensimpulse aufzuwerfen. Doch ist von vornherein klar, daB 
unser diskursives Denken niemals den lebendigen Willen fassen kann, 
daB er auBerhalb solcher Anschauungsform steht. Der sogenannten 
exakten chemisch-physikalischen Wissenschaft gelingt es vielleicht 
einmal, bei krankhaften Willenshemmungen, wie auch sonst am Nerven- 
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system, rhythmische Aktionsstrome abzuleiten, die dann in ihrem 
Ablauf irgendwie verandert erscheinen, und man wird dann von da 
aus zu der Anschauung kommen, daB der Rhythmus der Trager des 
Widens ist. Mir stellt sich die Frage nun so: ob wohl der Rhythmus, 
in dem das Leben in den einzelnen Zellen schwingt und der in den Ner- 
venbahnen zu den Erfolgsorganen eilt, von einem lokalisierbaren 
Zentmm angegeben wird. Ich gJaube antworten zu miissen: nein; er 
ist der lebendigen Substanz eingeboren. Er kann sich in ihr von jedem 
Ote ansbreiten und seineij Schwung andern Organen mitteilen. Es 
gelingt das auf verschiedenen Wegen. Auf dreien, die iiber das Seelische 
fiihren: das sind Logos, Eros und Ethos. Menschen, in denen auch 
mir eins dieser drei von den Wurzeln her lebendig geworden ist, deren 
Wille und Gesundheit sind gefestigt. Ein anderer Weg geht liber das 
Korperliche und fiihrt zu jener zum UbeifluB angestaunten Willens- 
kraft der Fakire. Er beginnt mit dem rhythmischen Atmen und bringt 
naeh und nach den ganzen Organismus in einen bestimmten Schwung. 

Cber die Bedeutung und Anwendung des Rhythmus in der Thera- 
pie laBt sich in dieser zusammenfassenden Art nichts sagen, was nicht 
tjefahr liefe, miBverstanden zu werden. 

Kehren wir deshalb jetzt zu der Betrachtung unseres Falles 
zuriick. Aus der bisherigen Schilderung des Krankheitsbildes wird 
schon ersehen sein, daB motorischer und psychischer Habitus des 
Patienten einander auffallend analog sind. Bewegungsarmut, Lang- 
-amkeit, Starre, mangelnde Initiative wurden erwahnt. Zur Erganzung 
noeh ein Beispiel: Man sah den Patienten haufig in unbequemen 
Haltuiigen lange Zeit verharren, ein Bild, das an Katatonie erinnerte. 
Die entsprechende Verharrungserscheinung zeigte sich im Vorstellungs- 
leben: wurde z. B. eine Rechenaufgabe, und sei es die einfachste, das 
erstemal falsch gelost, so brachten auch die nachsten Versuche eine 
Weile lang immer dasselbe Resultat. 

Ebenso beim Lesen. Da das Fassen des ganzen Wortbildes er- 
schwert war, muBte der Patient die einzelnen Buchstaben aneinander- 
reihen. War dabei ein Wort miBlungen, so halfen alle weiteren Ver- 
sucbe nichts zur Richtigstellung, bis man dem Kranken das fragliche 
Wort selbst vorgesprochen hatte. 

Im Zusammenhang mit unserem Fall finde ich zwei interessante 
Mitteilungen in der medizinischen Literatur. 

Cber die Wirksamkeit psychischer Beeinflussung der motorischen 
Reizerscheinungen bei Enc. ep. finde ich Angaben. Ohne fUr die 
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Hypnose allgemein einzutreten, sei erwahnt, daB W. Spat (Wien, 
klin. Woch. 1920 Nr. 14) durch sie in alien seinen Fallen „eine sofortige 
Beruhigung des Tobenden, bzw. sofortige Unterbrechung der chorea- 
tischen Bewegungen, der Jaktationen, erreichte“. 

Dber eine Stoning des Bewegungsablaufes, wie sie in unserem 
Fall vorliegt, berichtete Hans Hanel in der Gesellschaft fiir Natur- 
und Heilkunde zu Dresden (Miinch. med. Woch. 1920 Nr. 43). Er 
fand die gleiche Erschwerung der Handlungen in alien Stadien, im 
Anfang und Ende sowohl als im Verlaufe. Der Fortschritt in der Hand- 
lung war nur unter Aufwcndung aller Aufmerksamkeit auf die Einzel- 
heiten der Bewegungsfolge gesichert. Hanel erwahnt auch die Neigung* 
in einer einmal eingenommenen Haltung zu verharren, ferner die 
Schwierigkeit, mehrere Bewegungen gleichzeitig oder entgegengesetzt 
auszufiihren. Auch die Erscheinung, daB schon bei der Unterhaltung 
der Patienten in Retropulsion gerat, finden wir in seinem Fall wieder. 

Mit groBer Wahrscheinlichkeit handelt es sich auch in unserem 
Falle um eins der Linsenkerns vndrome, deren es in der Literatur 
ja schon recht zahlreiche und teilweise sich widersprechende gibt. 

Fall 2. Eine 21 jahrige gut genahrte Arbeiterin erkrankte mit hohem 
Fieber und wechselnden heftigen Schmerzen, zuerst im Epigastrium, dann 
in der Lendengegend, der rechten Achsel und dem linken Ellenbogen. Ein 
paar Tage spater begann die Kranke unruhig zu werden und mit Armen 
und Beinen zu zittern und leicht zu schlagen. Als sie spater acht Tage im 
Krankenhaus aufgenommen wurde, zeigte sie choreatische Bewegungen. 
Eine Lumbalpunktion ergab einen schwach positiven Pandy, sonst 
nichts Abnormes. 

Nach 14 Tagen traten wieder Schmerzen auf, und zwar im linken Schul- 
tergelenk, das weder geschwollen noch gerotet war. Die Temp, blieb andau- 
ernd erhoht, um 38°. Eine 2. Lumbalpunktion ergab 200 mm Druck, 
sonst unveranderten Befund. Wa. in Blut und Liquor war negativ. Trotz- 
dem gab man, als nach 6 Wochen nur die choreatischen Bewegungen sich 
gebessert hatten,- Salvarsan. Einen Tag darauf sank das Fieber ab und die 
Schmerzen im linken Arm gingen zurtick. Die Injektionen wurden zwei- 
mal wiederholt, nachdem nach 8 Tagen wieder geringe Temperaturerhohung 
aufgetreten war. Dann aber waren auch die Schmerzen vollkommen ver- 
schwunden und die Pat. stand auf. 

Fiinf Monate spater besuchte ich die Kranke. Sie safl auffallend ruhig, 
da, zeigte deutliche Starre der Mimik und gebuckte Haltung, klagte liber 
Uninteressiertheit und groBes Schlafbediirfnis, das nach Mittag einzusetzen 
pflegte. Morgens konnte sie gut aufstehen und ihre Vormittagsarbeiten 
gingen angeblich gut vonstatten. 

Zusammenfassung: 2 Monate dauernde Neuralgien und Fieber, 
die durch Salvarsan anscheinend giinstig beeinfluBt wurden. AuBer- 
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tltm in den ersten 6 Wochen heftiges Zittern und choreatiselie Be- 
rcgungen. Nach 5 Monaten amyostatische Symptome. 

Cber Neuralgien bei Enc. ep. finde ich in der Literatur zahlreiche 
Angaben. G. Modena berichtet im Policlinico 1920 4., daB die Neor- 
algien oft unertraglich intensiv seien und nicht peripherischen Nerven- 
Esbieten entsprachen, sondern einem zentralen Ursprung (Thalamus). 

Von der im Winter 1919/20 in Rom. herrscbenden Epidemie be¬ 
richtet G. Sapat ini ebendort, daB Neuralgien mancbmal das Haupt- 
'ymptom waren. 

L. Pergher (Trient) teilt an gleicher Stelle einen Fall mit, der 
plotzlich mit „diffusen rheumatischen Schmerzen“ einsetzte. Am 
nachsten Tag traten Kopfschmerzen, Diplopie und Nackensteifigkeit 

hinzu. 

Auch unser Fall 1 zeigte anfangs beftige Neuralgien. 

Die zentralen Sensibilitatsstorungen hat man anatomisch in Er- 
b&nkungen des Thalamus, der inneren Kapsel und der Rinde ein- 
Kteilt, ohne sichere klinische Unterschiede zu kennen. M. Lewan- 
dowsky gibt aber inseinem Handbuch an, das gleichzeitige choreatische 
Bewegungen bisher nur bei Thalamusherden beobachtet worden seien. 
bmgekehrt bringt heute die Klinik der Enc. ep. einen Anhaltspunkt, 
le/uj, wo von choreiformen Encephalitiden berichtet wird, finden sich 
am Kaufigsten Angaben liber zentrale sensible Storungeh. (Vgl. 

& Bimitz: Zur Kenntnis der Enc. ep. choreiformes. Wien. klin. 
w och. 1920/21). 

So mag es gerechtfertigt sein, auch die ,,neuralgischen“ und 
choreiformen Symptome unseres Falles ex uno, d. h. durch eine 
Tbalamuserkrankung zu erklaren. 

Fall 3: Eine leidlich kraftige 32jahrige Frau, die vor 6 Monaten eine 
hrippe uberetanden hatte, sonst aber immer gesund gewesen und Mutter 
'on 7 Kindern war, erkrankte in den letzten Marztagen 1920 unter hohem 
Fieber und psychischer Erregung, die sie nicht schlafen lieB. Nach 2 Tagen 
'ftam sie Kopfschmerzen und Doppeltsehen, letzteres dauerte 2 Tage. 
Nach einer Wcche wurde sie somnolent, mit 40 Temp., relativ niedriger 
PuMrequenz (um 100) und Herpes lab. sup. eingeliefert. Der Rachenhinter- 
?rund war gerotet. Ausgesprcchene Nackensteifigkeit war nachweisbar. 
Der Leib war eingezogen, die Bauchdecken straff gespannt, der Lumbal- 
'inick nicht erhoht, Pandy schwach positiv. Innere Organe o. B. 
Diazo neg. Blutkultur an 3 aufeinanderfolgenden Tagen negativ. Keine 
Acctonkorper, keine Gallenfarbstoffe und deren Abkommlinge. Wa. negativ. 

In der kommenden Woche bot die Temperatur das Bild einer hohen 
^ontinnitat. Die Pulskurve blieb niedrig, um 100. Eine Hypertonie der 
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Muskulatur bei passiven Bewegungen wurde deutlich, in den Armen und 
im rechten Bein starker bei Streckbewegungen. Die Kranke fiihlte sich 
„wie ein Klotz“ *), doch hatte sie keine Schmerzen, meist schlief sie tief 
und machte zuweilen die ominosen Bewegungen des Flockenlesens, oder 
sie grub mit den Handen in den Dec ken. Schwache — Zittern der Zunge, 
Nystagmus. Erloschensein der Achilles- und linken Bauchdeckenreflexe. 
Retentio urinae. 

Wahrend die Temperatur dann abzusinken begann, nahmen Schlaf- 
sucht und Teilnahmslosigkeit. zu. Die Pat. war zwar leicht zu erwecken, 
doch sank sie schnell wieder in Schlaf. Reichlich 3 Wochen nach Begjnn 
der Erkrankung kehrte die Temperatur annahernd zur Norm zuriick und die 
Pat. wurde etwas munterer. Die rechten Bauchdeckenreflexe warden wieder 
auslosbar. Nach weiteren 14 Tagen unterhielt sich die Kranke schon mit 
den anderen Patienten, schlief aber noch sehr viel. Nackensteifigkeit und 
Muskelrigiditat besserten sich aber nicht. Die mimische Starre wurde auf- 
fallender. Jetzt sah man, daB beiderseits eine leichte Ptosis bestand. Eine 
Lumbalpunktion ergab nun einen Druck von 275. Nach im ganzen 
2 Monaten begann die Pat. aufzustehen. Ihre Bewegungen waren sehr lang- 
sam und wie gehemmt. Ihre Sprache war stockend, doch das Sensorium frei. 
Auf ihren Wunsch wurde die Pat. Ende Juli, also nach 4 Monaten, in ambu- 
lante Behandlung entlassen. 

Fiinf Monate spater (November 1920) besuchte ich die Pat. Die ehe- 
dem frische junge Frau bot den Anblick einer Greisin. Aus Korper und 
„Psyche“ war der lebendige Ausdruck fast verschwunden. Die Haltung war 
steif und etwas gebiickt, Muskulatur und Fettgewebe hochgradig atrophisch. 
Die Zunge zitterte beim Herausstrecken und zeigte tiefe Falten. Die Lidcr 
hingen mude herab, die Bulbi bewegten sich in den Endstellungen in lang- 
samen Zuckungen. Es bestand typische Bewegungsarmut und Langsam- 
keit. Bei ihrer Hausarbeit, z. B. beim Kartoffelschalen schlief die Pat. 
haufig ein. Ihr Gedachtnis war sehr mangelhaft. Sozial war sie sehr her- 
untergekommen und trug zerrissene, schmutzige Kleider. Sie sagte, immer 
noch fiihle sie sich wie ein „toter Klotz“. 

Zusammenfassung: Akfft einsetzende 3 Wochen hoch fieber - 
hafte Erkrankung mit Schlafsucht, Muskelrigiditat, Diplopie, Retentio 
urinae und Reflexanomalien. Nach 4 Monaten, trotz extrapyram’daler 
Bewegungsstorungen auf Wunsch gebessert entlassen. Nach weiteren 
5 Monaten hochgradige Macies, motorisch nnd psychisch noch lebloeer. 

Fall 4. Eine 28jahrige Patientin, die, abgesehen von nervosen, a Is 
hysterisch zu bezeichnenden Storungen, friiher im wesentlichen gesund ge- 
wesen war, erkrankte plotzlich mit Fieber und allgemein-nervosen Sym- 
ptomen. Da auch arc de cercle bestand, wurde die Krankheit als Hysterie 
aufgefafit. Doch fand sich fiir das Fieber, das drei Wochen lang zwischen 
38 und 39 betrug, zunachst keine Erklarung. Deutliche Erscheinungen von 


1) Eigene sehr pragnante Angabe der Patientin. 
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Grippe der Luftwege waren nicht nachweisbar. Es bestanden Bewegungen 
in Armen und Beinen, ahnlich den choreatischen, aber so wenig charakteri- 
ftech.daB sie als hysterisch gedeutet wurden. Diese spontanen Bewegungen 
wren schmerzhaft. Dazu trat Dbelkeit, heftiges Erbrechen, hartnackige 
Obstipation und Bauchdeckenspannung, so daB der Arzt Verdacht auf eine 
ibdomin&Ie Erkrankung hatte. 

Eine Untersuchung 14 Tage nach der Erkrankung ergab folgenden 
Behind (Prof. Schottmiiller): 

Pat. ist klar, etwas erregt, gelegentlich fiihrt sie mit den Armen grei- 
fende Bewegungen uncharakteristischer Art aus. Gespannte Bauchdecken, 
oaBiger Meteorismus, Schmerzen in der Oberbauchgegend. Pupillen un- 
jlwh we it-, sonst Augen normal. Keine Nackensteifigkeit. Keine Reflex- 
storungen. Keine Sensibilitats-und Motilitatsstorungen. Lumbalpunktion: 
Liquor vermehrt, Druck nicht erhoht, 50 Zellen, Globulin negativ. 
Auflerdem Ischuria. Urin mikroikopisch und kulturell normal. Auf diesen 
Befund bin wird eine abdominelle Erkrankung und Hysterie ausgeschlossen 
und die Diagnose auf Enc. epid. gestellt. 

Allmahliche Besserung mit Fieberabfall. Nach 4 Monaten waren die 
Armbewegungen verschwunden; Pat. war vollig gesund. 

•Sthenken wir zunachst den Abdominalerscheinungen unsere 
Aufmerksamkeit. Sie sind in dieser Form nichts Vereinzeltes. C. Mas- 
sari berichtet in der Wiener med. Woch. 1920 Nr. 10 liber 6 Falle von 
Enc. ep., bei denen der Krampf der Bauchmuskeln und der Abdominal- 
sthmerz so stark in den Vordergrund traten, namentlich zu einem Zeit- 
pankt. in dem andere Symptorne noch fehlten. daB eine chirurgische 
Erkrankung in der Bauchhohle (Appendizitis) vorgetauscht wurde. 

Auf die Ahnlichkeit der hysterischen und encephalitischen Er- 
■■4einungen bin ich beim Fall 1 schon eingegangen. Der Gegensatz 
'on funktionell und organisch ist ja seit langem ein angreifbarer Punkt 
snserer rnedizinischen Denkfoimen. Vielleicht kann eine genaue Be- 
achtung der Encephalitiserscheinungen hier die Synthese bringen, 
Le nicht nur flir die Medizin von entscheidender Bedeutung ist. 

Fall 5. Eine 17jahrige Patientin erkrankte aus voller Gesundheit an- 
gfblicli nach dem Kariisselfahren mit Erbrechen, das nach jeder 
Hahlzeit wiederkehrte. Dabei bestanden Kopfschmerzen, besonders 
nariits, die allmahlich so heftig wurden, daB die Kranke nach 2 *4 Monaten 
Mrtlirhe Hilfe suchte. Sie schlief sehr viel, auch am Tage; Arm- und Ober- 
^benkelmuskulatur begannen zu zittern, wie beim Frosteln. Die Psyche 
‘ ,r leirht erregbar, Anfalle von Ohnmacht traten auf. Da die Pat. schlieB- 
l |f b gar kein Essen mehr bei sich behielt, kam sie ins Krankenhaus. 

Drjrt schlief sie erst gar nicht „weil es so unruhig war.“ Der Leib war 
*wh. nicht aufgetrieben, aber iiberall auf Druck schmerzhaft, desgleichen 
'wn Uterus und Adnexe sehr empfindlich. Das Erbrechen hielt zunachst 
l!) Eine Lumbalpunktion ergab einen Druck von 200, keine Zellen. 
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Die Globulinproben waren sehr schwach positiv. Wa. in Blut und 
Liquor negativ. 

Einige Tage nach der Lumbalpunktion horte das Erbrechen auf. Die 
Rbntgendurchleuchtung des Magens und die Magensaftuntersuchung er- 
gaben nichts Pathologisches. Nach einer Zeit des Wohlbefindens trat plotz- 
lich wieder Erbrechen nach jeder Mahlzeit ein. Eine erneute Lumbalpunktion 
ergab einen Druck von 530 mm Wasser; es wurde ein Reagenzglas 
Lumbalfliissigkeit abgelassen. Sofort horte das Erbrechen 
wieder auf und die Pat. befand sich wieder wohl, so daB sie 
bald darauf entlassen wurde. 

Bei einer Nachuntersuchung 4 Monate spater berichtete die Kranke 
uber eine eigentumliche Steifigkeit im rechten Arm, der beim Aufheben, 
und zwar nur dann, sehr schmerzhaft war. Wahrend sie das sitzend erzahlte, 
begann sie zu zittern, wie wenn sie einen Schuttelfrost hatte. Dabei fror 
sie keineswegs und war an dem Yorgang seelisch anscheinend ganz unbe- 
teiligt. Bei Bewegung und bei statischer Innervation horte das Zittern 
sofort auf, um im Sitzen bald wieder einzusetzen. — Bei der korperlichen 
Untersuchung fand sich, daB das mittlere Drittel der Oberarme in maBig 
scharfer Abgrenzung gegcnuber der Haut des iibrigen Korpers sich kalt 
anftihlte. Subjektiv bestand die gleiche Empfindung verbunden mit Schmer* 
zen. Sensibilitats- und Motilitatsstorungen bestanden sonst nicht. Knie- 
und Fersenreflexe waren lebhaft. Im iibrigen war kein besonderer korper- 
licher und neurologischer Befund zu erheben. 

Wenn man diese Krankengeschichte hort, wird man vom Anfang bis 
zum Ende den Gedanken an die Hysterie nicht los. Dennoch handelt 
es sich nicht um die landlaufige Hysterie mit ihrem theatralischen 
Gebaren, bei der das OberbewuBtsein, gleichsam entwurzelt, auf eigene 
Faust zu leben beginnt und dann hie und da seine Vorstellungen im 
UnterbewuBten Gestalt werden laBt. Yiel eher bot unsere Kianke 
das Bild der von 0. Kohnstamm von der Hysterie schaif abge- 
grenzten Schizothymie. Sie litt sehr, wenn ihren Mitmenschen 
auch nur im Entferntesten die Moglichkeit einer Gefahr drohte und 
war immer bestrebt, diese Gefahr auf sich zu nehmen. War ibr das 
gelungen, so war sie eine wahre Heldin und unberiihrt von Furcht 
und Unruhe. Das Bestreben der Schizothymen, die Leiden anderer 
Menschen auf sich zu nehmen, ist so stark und in ihrem Innern ver- 
wurzelt, daB ihre Wiinsche ihnen unbewuBt Gestalt werden; also 
ihrer Art entsprechend in Form von Schmerzen und Krankheiten am 
eigenen Leibe. Eine Schizothymie konnte vielleicht auch ein Kiank- 
heitsbild wie das vorliegende schaffen. Das Vorhandensein des ,.schizo¬ 
thymen Mechanismus“ (wenn man so sagen daif) in unserem Fall 
muBte daran denken lassen. 
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Im Krankenhaus muBte unserer Fall in Anbetracht des bohen 
Lumbaldruckes und des Heilungsverlaufes per exclusionem als Ence¬ 
phalitis ep. aufgefaBt werden. Auch ich konnte nicht sagen, wie er 
sonst zu rnbrizieren und zu klassifizieren ist. 

Fall 6. Ein 44jahriger gesunder, kraftiger Ewerfuhrer erkrankte 
dues Morgens mit heftigen stecbenden Kopfschmerzen, die 3 Tage und 
Sichte anhielten. Am 4. Tage wurde es ihm im Laufe des Vormittags dunkel 
vorden Augen, etwa wie abends zur Dammerung und die Oberlider senkten 
;ich. Dabei hatte er sehr starke Schmerzen fiber den Augen. 

Am 7. Krankheitstag kam der Pat. ins Krankenhaus. Temperatur 38,7. 
Es bwtand eine geringe Nackensteifigkeit und eine gewisse Tragheit der 
Btwegungen. Das linke Auge war vollig, das rechte fast vollig ptotisch. 
DwAugapfel standen in geringer Divergenz. Der Versuch, die Augen will- 
turlich zu bewegen, brachte nur krampfhafte Bewegungen des M. orbicu- 
lwis oculi zustande. Bewegte man aber den Kopf des Pat. schnell nach 
rschte oder links, so gingen die Augen, wie beim Gesunden, nach der ent- 
gfgengesetzten Seite. 

DiePupillen waren beiderseits gleich, mittelweit und rund, reagierten 
»uf Licht und konsensuell. Die Konvergenzreaktion war wegen der Un- 
beweglichkeit der Augapfel nicht zu prfifen. Die Projektion war unsicher. 
Finger warden bei Lampenlicht auf 1 / a m erkannt, ebenso das Gesicht des 
Antes, docb trat sehr schnell Ermiidung und alsdann volliges Fehlen des 
Seheng ein. Druck auf die Augen war schmerzhaft. Der Augenhintergrund 

B. Korneal- und Konjunktivalreflex fehlten. Samtliche andere Hirn- 
und Bulbamerven waren frei. Der linke Patellar- und Achillesreflex zeigten 
deutliche Nachzuckungen. Die iibrigen Reflexe waren normal; patholo- 
gische Reflexe fehlten. 

Die oberflachliche und tiefe Sensibilitat war in jeder Beziehung normal. 

Der Versuch, die Zeigefinger aneinander zu bringen, gelingt nicht; 
sie gehen im Abstand von 15— 20 cm aneinander vorbei. Im Raume diffe- 
wtdie gezeigte Richtung von der vom Pat. eingeschlagenen um 30— 40°, 

Das Sensorium war klar. Obgleich Pat. die Augen geschlossen hatte, 
horte er jeden Anruf und reagierte sofort darauf. 

Lumbalpunktat ohne Befund. Wa. in Blut und Liquor negativ. 
Hautfarbe, Skleren, weicher Gaumen waren ikterisch. Der Pat. gibt aber an, 
daB er immer etwas gelb gewesen sei, auch an den Skleren. Im Urin ist 
I robilin und Urobilinogen vermehrt. Es findet sich kein gelbgriiner Ring 
am Kornealrand, wie bei der Wilsonschen Krankheit. 

Nach 2 Tagen hatte sich eine linksseitige Facialisparese ausgebildet. 
Die elektmche Untereuchung ergab eine supranukleare Storung. 

b den nachsten Tagen traten die Augen zuweilen spontan in assozi- 
lerte Ablenkung nach rechts, doch blieben willkurliche Bewegungen un- 
moglich. 

Nach 3 Wochen war die Nackensteifigkeit verschwunden, die Facialis- 
parese begann zuruckzugehen, das linke Auge wurde jetzt halb offen ge- 
halten. Auch die Sehkraft hatte sich gebessert. Doch bestand Doppelt- 
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sehen; auBerdeni links Tranen der Augen und Conjunctivitis (ex Iago- 
phthalmo). 

In der naehsten Woche Ausbildung einer Deviationsstellung nach 
rechts, wobei das rechte Auge noch mehr nach rechts abgewichen war. 
Andere Augenstellungen konnten nicht eingenommen werden (Strabismo 
statico der ital. Encephalitis-Falle). Innerhalb eines Tages erschien dann 
rechts ein zentrales Skotom. Bei der augenarztlichen Untersuchung (Prof. 
Wilbrand) 8 Tage spater fand sich auch links ein zentrales Skotom. 

Nach 2 Mona ten konnte der Pat. aufstehen und allein im Saal spazieren 
gehen. Doch bestand noch Akkommodationslahmung. 

Langsame aber stetige Besserung. Jetzt nach weiteren 2 Mona ten, 
4 Monate nach Beginn der Erkrankung, sind alle Erscheinungen bis auf 
einen geringen Rest zuriickgegangen. Die Sehscharfe betragt jetzt beider- 
seits %, (14 Tage vorher 6 /»8) und scheint wieder vollig normal zu werden. 

Sichere Veranderungen an der Papille konnten niemals festgestellt 
werden. 

Nachtrag : Inzwischen (1 Monat spater) sind Sehscharfe und Gesichts- 
feld wieder ganz normal geworden. AuBer einem Rest von Blickparese be- 
steht aber noch eine ausgesprochene Akkommodationslahmung. 

Versucht man die Augenmuskelstorungen lokalisatorisch zu be- 
greifen, so gelingt das nur bei der Annahme multipler Herde. Der 
Hauptherd muB rechtzeitig zwischen der Hirnrinde und dem Zcntrum 
fur die assozierten Augenbewegungen im hinteren Langsbiindel liegen, 
denn die Auslosbarkeit assozierter Augenbewegungen beim Drehen 
des Kopfes weist darauf hin, daB die Verbindung des N. vestibularis 
zu den Augenmuskelnerven via Assoziationszentren intakt ist. Die 
Divergenz der Augen fordert einen zweiten Herd, vielleicht in einem 
Teil des Okulomotorius-Kerns selber, worauf auch die Ptosis und die 
Akkommodationslahmung hindeutet. Wiihrend die Augennervstorungen 
bei Pilz-, Fisch-, Fleisch-, Alkoholvergiftungen und durch Bakterien- 
toxine (Diphtherie, Influenza, s. Fall 11) in den Kerngebieten liegen, 
finden wir in unserm Fall vorwiegend supranukleare Herde. Diese 
Tatsache grenzt das vorliegende Krankheitsbild scharf ab von den er- 
wahnten Schadigungen. Wohl mag auch hier cine toxische Kompo- 
nente wirksam sein, aber doch anderer Art. Die zentralen Skotome 
diirfen vielleicht als toxische Schadigung verstanden werden, analog 
der Deutung von Schadigungen des zentralen makularen Biindels bei 
zahlreichen anderen Infektionskrankheiten. 

Wenn uns so die Differentialdiagnose zur epidemischen Ence¬ 
phalitis bringt, so muB auf der anderen Seite beachtet werden, daB 
ein ganz untypisches Bild vorliegt. Und zwar weil ungewohnlicher- 
weise der Nervus opticas befallen ist. (Hoehgradige Abnahme der Seb- 
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sdiarfe auch auBerhalb der zentralen Skotome.) Im iibrigen ist das 
Krankheitsbild relativ svmptomenarm. 

Zusammenfassung: Nach dreitagigen heftigen Kopfschmerzen 
tehjjradige Abnahme der Sehkraft oline Sehnervenatrophie und 
beiderseitige Ophtalmoplegie, die vorwiegend oberhalb der Asso- 
Mtionszentren ihren Ursprung batte. Nach einer Woche supra- 
nakleare Facialislahmung. Dabei Kleinhirnsympt.ome (mangelnde 
Orientierung im Raum) und geringe Nackensteifigkeit. Langsamer 
RiickgaDg der Eischeinungen im Laufe von 5 Monaten. 

Fall 7: Eine 38jahrige nicht besonders kraftige PoRtschaffnersfrau 
lag im Dezember 1919 4 Wochen wegen Grippe krank. In der Rekonva- 
lesienz bemerkte sie bei langerem Sitzen Zittern in den Beinen. Nach einer 
wurden die Beine steif, so daB die Fi'iBe beim Gehen nicht gehoben 
widen konnten und nachgezogen werden muBten. 

Am 10. Februar wurde sie voriibergehend unklar und kam deshalb ins 
Knnkenhaus. Dort zeigten sich dauernde choreatische Bewegungen der 
Hande und FuBe. In den FuBen bestand ein Gefuhl des Pelzigseins, aber 
"bjektive Sensibilitatsstorungen waren nicht nachweisbar. Patellar- und 
Adiillesreflexe waren gesteigert (Klonus). Babinski rechts positiv. 

Gang war paretisch nicht ataktisch. Temperatur normal. Wa. negativ. 

Nach 14 Tagen traten unter allgemeiner Prostration und zunehmender 
Benommenheit Erscheinungen ein, die hinwiesen auf eine Schadigung der 
Nieren (Odeme, wenig granulierte Zylinder), des Knochenmarks (3% 
Normohlasten, sonst Blutbild dutch Eindickung [Diarrhoen] nicht sehr ver- 
andert), ferner der Leber (im Urin Gallenfarbstoffprobe pos., Urobilin ver- 
und des GefaBsystems (Blutdruck unter 70). 

kest-N, bzw. Harnstoff waren in Blut und Liquor nicht pathologisch 
«ioht. 

Die Kranke redete dauernd, auch nachts, vor sich hin, und spielte 
flMafliorlich mit ihren Handen. Die Benommenheit nahm zu und 1 Woche 
“ch Einsetzen dieser schweren Erscheinungen erfolgte unter Fieberanstieg 
der Tod. 

Die mikroskopische Untersuchung des Zentralnervensystems ergab fol- 
Befund (Dt. Wohlwill): 

Ira Hals- und oberen Dorsalmark eine leichte Gliavermehrung und An- 
^mmlung von Fettkomchenzellen in den Hinterstrangen. Im Lenden- 
mark und unteren Brustmark deutliche absteigende Degeneration der- 
I selben Art. 

' Trotzdem die dazwischen liegenden Teile des Rlickenmarks (also das 
mittlere Drittel des Dorsalmarks) Block fur Block geschnitten wurden, 
konnte ein primarer ProzeB nicht gefunden werden. 
j Die Untersuchung des Gehirns ergab keinerlei pathologische Verande- 
i ^Dgen, insbesondere auch nicht in der Umgegend der Ventrikel. Die neben- 
br gehende Erkrankung der inneren Organe darf wohl mit Sicherheit 
s ‘ 5 nicht durch das encephalitische Agens verursacht angesehen werden. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Bregazzi 


2S 


Fall 8: Eine 53jahrige mittelkraftige, Iruher leicht erregbare Frau 
wurde einige Tage nach einer leichten Erkaltung auffallend gleichgiiltig und 
teilnahmslos und wurde von brennendem Durstgefuhl gequalt. Es traten 
Schmerzen und Kribbeln zunachst. in den Beinen, nach 8 Tagen auch in den 
Armen auf. Die Hande krallten sich anfallsweise krampfartig zusammeri. 
Die Beine, besonders das linke, wurden nach und nach schlaff gelahmt. 
In der 4. Woche taglich Erbrechen. 

Recht kraftlos geworden, wurde die Pat. dann ins Krankenhaus auf- 
genommen. Ihr Gang war paretisch; bei geschlossenen Augen konnte sie 
nur mit gespreizten Beinen stehen, sonst fehlte ihr die Kraft dazu. Psy- 
chisch war sie leicht ermiidbar. Das Erbrechen hielt noch ein paar Tage an. 
Die Magenuntersuchung ergab normalen Befund. Der Liquor cerebro- 
spinalis kam bei der Punktion im Strahl. Phase I schwach positiv. 
Der qualende Durst bestand weiter. Rest-N war normal. Der Wasserver- 
such ergab eine verzogerte Ausscheidung; nach 12 Stunden waren von den 
1500 ccm erst 1000 ausgeschieden. Beim Wasser-Trocken-Versuch stieg das 
spez. Gewicht von 1000 auf 1010 als Hochstzahl. Also ausgesprochen Hy- 
posthenurie. Die Polyurie wurde durch Lurabalpunktion nicht beein- 
flufit, ebensowenig wie das Erbrechen. 3 tagige NaCl-Zulage von je 10 g bei 
1400 Fliissigkeit vermehrte weder die Urinmenge (wie im allgemeinen bei 
Diabetes insipidus) noch das spez. Gewicht (wie meist beim Gesunden). 
Ode me fehlten, aber das Gewicht stieg an. Ein interkurrierendes Fieber, 
von einer Coli-Proteus-Cystitis herriihrend, vermochte keinen voriiber- 
gehend normal konzentrierten Urin zu erzeugen, im Gegensatz zu fast alien 
Diabetes-insipidus-Fallen. Die Sella turcica war rontgenologisch o. B. Wa. 
in Blut und Liquor negativ. 

Im Laufe von 2 Mona ten kam die Pat. langsam wieder zu Kraften, der 
Gang besserte sich, der Durst lieB nach, die Urinmenge wurde normal, doch 
blieb das spez. Gewicht um 1004. Auch psychisch wurde Pat. wieder 
wie frtiher. 

Nach 8 Monaten fanden sich als Restsymptome: leichte Ermiidbarkeit 
der Beine und an beiden FuBen um^chriebene parasthetische und schmerz- 
hafte Bezirke, die eine geringe Gewebsvermehrung zeigten und durch ort- 
liche Behandlung nicht beeinfluBt werden konnten. Ferner fehlten der 
linke Patellar- und beide Achillesreflexe. Babinski war negativ. Harn- 
befund war normal. 

Fall 9. Eine 24jahrige zarte, krankliche Schneiderin bekam im Kran¬ 
kenhaus in der Rekonvaleszenz eine 5 Tage dauernde Grippe. Nac-hdem sie 
dann 8 Tage vollig beschwerdefrei war, traten heftige dauernde Kopfschmer- 
zen ein, die Stirn, Schlafen und Vorderhaupt einnahmen und zeitweilig, 
besonders abends, exazerbierten. Nach 2 Tagen klagte die Pat. iiber all- 
gemeine ziehende Schmerzen in alien Gliedern, die in beiden Schultern, bei 
Bewegungen des Kopfes nach vorn und bei Nackenbewegungen besonders 
heftig waren. Trapezius beiderseits druckschmerzhaft. Keine ausgesprochene 
Nackensteifigkeit, dabei aber deutliche Erschwerung der Kopf- und Hals- 
wendungen. Die Schmerzen wurden vom Hinterkopf hinabziehend entlang 
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der Wirbelsaule zum Schulterblatt gesehildert. Wirbelkorper o. B. .Ylelu- 
faches heftiges Erbrechen nach der Nahrungsaufnahme, Ubelkeit. Keine 
auifallende Schlafrigkeit, sonst Nervenstatus o. B. Liquor normal. 

Nach weiteren 2 Tagen horte das Erbrechen auf und ein 5 Tage dauernde 
Bradykardie setzte ein. Die Sehnenreflexe an Arm und Bein wurden 
sehr lebhaft. Links langdauernder Patellarklonus; rechts angedeutet, nur 
wenige Ausschlage. Kopf- und Nackenschmerzen bestanden fort. Die Kranke 
lag dauernd mit geschlossenen Augen, ohne Neigung, sich mit irgend etwas 
m beschaftigen. Nach abermals 2 Tagen gab die Pat. an, haufiger Wasser 
lassen zu miissen, als bisher. Nachts 2mal. Urinmenge 1200. Katheter- 
urin o. B. 

In den nachsten Tagen schwanden die Reflexstorungen, der Nacken- 
schmerz und die Bradykardie wieder; die Kopfschmerzen wurden bedeu- 
tend geringer. 

14 Tage nach Beginn der Erkrankung fiihlte sich die Pat. wieder vollig 
wuhl und beschwerdefrei. 

Zusammenfassung: Eine nach Grippe aufgetretene, sehr leickt 
verlaufende Enceph. ep. mit heftigen Kopf- und Nackenschmerzen, 
Bradykardie, Polyurie(?) undgesteigerten Patellarreflexen, die klinisch 
vollig ausheilte. 

Bei solchen leichten E.-Fallen, die zweifellos haufiger vorkommen 
aber selten berichtet werden, ist das Vorhergehen einer Grippe immer- 
hin von diagnostischer Bedeutung, wenn auch die Art des Zusammen- 
hanges beider Erkrankungen noch unbekannt ist. 

Fall 10 (Selbstbeobachtung eines Arztes). 4 Tage lang heftige Kopf- 
«hmerzen, Akkommodationsparese, zwangslaufiges Cheyne-Stokessches At- 
men und Schmerzen im linken Trigeminusgebiet. In den folgenden Tagen 
hothgradige Miidigkeit. Die Erkrankung verlief ganz ambulant. 

Fall 11. Bei einer 48jahrigen schwachlichen Erzieherin trat am 3. Tage 
«ner schweren epidemischen Grippe rechtsseitige Abduzensparese auf. 
Nachdem sich dann erst in den beiden nachsten Tagen eine beiderseitige 
Unterlappenpneumonie ausgebildet hatte, trat am 6. Tage linksseitige Oku- 
lomotoriusparese auf. Am 7. Tage Verschlechterung des Allgemeinbefin- 
dens. Zyanose, Nachweis eines Empyems — Exitus. 

Die mikroskopische Untersuchung des Gehirns (Dr. Wohlwill) for- 
d'-rte auBer einem mit Lymphocyten infiltrierten Gefafi unter dem 3. Ven- 
trikel am Rand des Thalamus nichts zutage. Vor allem war die Unter¬ 
suchung der Kerngegend der Augennerven auch bei Untersuchung mit an- 
deren Methoden normal. 

Diesen Fall mochte ich nicht so auffassen, als seien hier Grippe 
und Encephalitis zugleich aufgetreten, gleichsam einander iiber- 
stiirzend. Ich glaube vielmehr, daB die multiplen Augennervenparesen 
ab Sympfconae einer schweren Influenza zu verstehen sind. als Kern- 
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lahmungen, vielleicht analog den diphtherischen. Dafiir spricht aucli 
der Mangel anatomiseher Veranderungen. Der vorliegende Symptomen- 
komplex ist aus der Pandemie 1889/90 bekannt und wird in der Not- 
nagelschen Enzyklopadie durch Leichtenstern (IV. Bd. 1 S. 156) 
erwahnt. Ungewdljnlich aber bleibt das friihzeitige Auftreten der 
zerebralen Symptome. 

Da ich auf die Besonderheiten der einzelnen Falle bei Gelegenheit 
ihrer Bcschreibung zumeist schon eingegangen bin, fiige ich jetzt nur 
noch eine Zusammenstellung an. 

Wir hatten 7 weibliche und 3 mannliche Patienten in einem Alter 
von 15—53 Jahren. Bei 5 war eine grippeartige Erkrankung oder 
eine „ErkaItung il vorhergegangen. In 6 Fallen war die Erkrankung 
zu Beginn fieberhaft. Bei den ubrigen 4 Fallen versagt in diesem Punkt 
Anamnese. Die Temperatur war ganz unregelmaBig, teils nur einen 
Tag dauernd, teils 3 Wochen, manchmal remittierend, manchmal 
kontinuierlich. Amyostatische Symptome Waren in 3 Fallen vorhanden 
(Fall 1, 2,3), undzwar immer mit Schlafsucht verbunden. Choreatiscbe 
Bewegungen dreimal (2, 4, 7), davon einmal schmerzhaft (4). Beginn 
mit Zittern und Schlagen dreimal (2, 5, 7). Delirante Formen fehlten. 
Doppeltsehen dreimal (1, 3, 6). Retentio urinae dreimal (1, 2, 3). Der 
Lumbaldruck war sechsmal erhoht (1, 2,3, 4, 5, 8). Erbrechen viermal 
(4, 5, 8, 9). Polyurie zweimal (8, 9). Facialisparese einmal (6). Herpes 
lab. einmal (3). Herpes zoster einmal (1). Anomalien der Knie- und 
Fersenreflexe achtmal (alle auBer Fall 4), davon viermal Klonus, 
zweimal Erloschensein von Reflexen. Der Babinski war zweimal 
positiv (1 und 7). Paresen der Beine zweimal (7, 8). In Fall 7 und 8, 
wahrscheinlich auch bei 1, muBte klinisch eine Miterkrankung des 
Riickenmarks angenommen werden, deren Vorhandensein im Fall 7 
autoptisch bestatigt wurde. Es geht deshalb nicht an, die Erkrankung 
nach ihrem Lieblingssitz im Mittelhirn zu bezeichnen, wie Umber 
(Deutsche med. Woch. 10. III. 1921) das tut. Auoh unser Fall 6, der 
nur supranukleareParesen und Kleinhirnsymptome zeigte, wiirde durch 
die Bezeichnung Mesencephalitis nicht erfaBt werden. Wir mtissen 
also die Namenspragung von Umber ablehnen. 

Entscheidend fur die Diagnose ist aber keines der angefiihrten 
einzelnen Symptome und Symptomgruppen, sondern nur das Gesamt- 
bild. Die Aufmerksamkeit, die den Fallen mit ausgepragten Er- 
8cheinungen geschenkt wird, ermoglicht die Erkennung der leichten,. 
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undeutlichen Formen, und darauf kommt es sehx viel an. Dean durch 
den in die6en Fallen so haufig gehegten Verdacht, gerade dem unaus- 
gesprochenen, auf eine hysterische Erkrankung wird so leicht das 
kostharste Heilmittel zerbrochen, das natiirliche Selbstvertrauen 
des Patienten, das Vertrauen auch zu seiner Gesundheit. 

Schauen wir auf unsere Betrachtungen zuriick. 

Nicht in einzelnen kurzen Thesen laBt sich das Ergebnis zusammen- 
fassen. Nichts allgemein Gultiges lalit sich liber die Krankheitsbilder 
aussagen. Und doch bietet jedes einzelne etwas Besonderes, das In¬ 
tense und Beobachtung wachruft. Da sind die extrapyramidalen 
Bewegungs- und Handlungsstorungen und die Schlafverzogerung, die 
der Enc. ep. der Kinder eignet (Fall 1), dann die Schwierigkeiten in 
' der Differentialdiagnoee der encephalitischen Neuralgien und zen- 
tralen Sensibilitatsstorungen gegeniiber Polyarthritiden (Fall 2), die 
der hysterischen Erscheinungeq, (Fall 5) und der chirurgischen ab- 
dominalen Erkrankungen (Fall 4), bei welch letzteren die Lumbal- 
punktion fiir die Diagnose entscheidend wurde, ferner ein schweres 
chronische8 Krankheitsbild vom Nonneschen Typ (Fall 3) und zwei 
ganz leichte in wenigen Tagen ablaufende (Fall 9 und 10), eins davon 
ganz ambulant (Fall 10). Dann ein Fall, der Augensymptome und eine 
Fazialisparese, sonst fast nichts zeigte, bei dem aber, meines Wissens 
einzigartig bei der epidemischen Encephalitis eine sichere supranukleare 
Optikusparese bestand, die in 4 Monaten vollig ausheilte. Ein weiterer 
Fall (7), bei dem, wohl nicht durch das encephalitische Agens, eine 
Sehadigung der Nieren, der Leber, des Knochenmarks und des GefaB- 
svstems auftrat, die dann zum Tode fiihrte. Ferner (Fall 8) ausge- 
sprochene Hyposthenurie mit Polyurie als encephahtische Symptome, 
die mit Abklingen der Erkrankung vollig verschwanden. Einmal 
•Fall 2) wurde Salvarsan gegeben und unmittelbar darauf ein Absinken 
des Fiebere und Zuriickgehen der neuralgischen Schmerzen beobachtet. 

Zum SchluB das Bild einer schweren Grippe mit cerebralen 
Symptomen, die an sich wohl als encephalitisch gedeutet werden 
konnten, aber ohne erkennbares pathologisch-histologisches Substrat 
waren. 

Eine Zusammenfassung der Symptome ergab, daB der Lumbal- 
druck im akuten Stadium in den meisten Fallen erhoht war. Er kann 
deshalb in zweifelhaften Fallen oft einen guten Fingerzeig fiir die 
Diagnose geben. Anomalien der Achilles- und Patellarreflexe waren 


Digitized by 


Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



32 


Bregazzi 


in unseren Fallen gegeniiber anderswo berichteten auffallend haufig; 
sie fehlten nur einmal. 

Der Schwerpunkt der Arbeit liegt aber nicht in statistischen Fest- 
stellungen, sondern in dem Versuche, einem Gebiete krankhafter 
Lebenstatigkeit durch Schaueji naher zu kommen. 
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efll Ktadtkrankenhaus Dresden-Friedrichstadt (AuBere Abteilung) 
(Dirig. Arzt: Professor Dr. Werther). 

Her forteil der intraspinalen nnd intravenosen Salvarsan- 
behandlimg bei der Beeinflussnng der pathologischen 
Liqnorbefbnde Syphilitischer im Yergleich zur einfachen 
intravenosen Therapie. 

Von 

Dr. med. Max Funfaek, 

Assistant der Abteilung. 


Der einzig objektive MaBstab fiir den EinfluB und Erfolg der 
jeweiligen Behandlungsart auf die syphilitischen Erkrankungen des 
Zentralnervensystems ist oft allein die Liquorkontrolle. Die klinischen 
Erecheinungen, die lediglich von der Lokalisation und nicht von der 
Beschaffenheit der sie hervorrufenden Momente abhangig sind, stimmen 
saufig genug nicht mit den durch die Therapie erzielten pathologisch- 
anatomischen Veranderungen des Krankheitsprozesses uberein. Als 
fepiel dafiir mogen von der Fiille derartiger Krankheitsfalle nur zwei 


‘tgenommene Gegensatze dienen: 

Bei der ersten Form einer Gehirnsyphilis sei der klinische Befund 
V »piels\veise nur durch Kompression wichtiger Nervenbahnen oder 
^ntren infolge akuter odematoser Schwellung der Umgebung eines 
“^tiven Krankheitsherdes veranlaBt, wahrend der Herd selbst keine 
Wallserscheinungen zur Folge hatte. Der RUckgang dieses kolla- 
■ulen Odems mit oder ohne Therapie ruft klinisch infolgedessen 
taeinbare Heilung hervor; faktisch persistiert aber der eigentliche 
tad selbst und bildet fiir den sorglosen Patienten natiirlich eine 
■’indige Gefahr. 


Bei der zweiten luetischen zentralen Erkrankung dagegen seien 
' a 'ornherein die klinisch nachweisbaren Funktionsstbrungen durch 
■^pezifische Erkrankung des Parenchyma selbst bedingt; nach einer 
"'taeichen Sterilisationsbehandlung und damit verbundenen abso- 
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luten Gefahrenbeseitigung aber bestehen hier die zu Beginn kon- 
statierten objektiven Schadigungen unverandert fort, weil an Stelle 
dee vorher luetisch kranken, hochdifferenzierten und deshalb nicht 
regenerierbaren Nervengewebes eine bindegewebige Ausheilung von 
gleichbleibender Ausdehnung und Inanspruchnahme der gerade ftir 
den klinischen Befund in Betracht kommenden Bezirke getreten ist. 

Ahnlichen bedeutungsvollen Irrtiimern ist man naturlich aus- 
gesetzt, wenn man sich bei der Beurteilung des Verlaufs einer Gehirn- 
und Ruckenmarkssyphilis nur auf das Verhalten der W.R. im Serum 
verlaSt. 

Aus diesen Griinden bildet deshalb auch die Kontrolle des bei der 
Sypliilis fast ausnahmslos schon sehr friihzeitig infizierten Liquors (bei 
noch negativer W.R. im Serum!) die zuvetlassigste Grundlage fiir 
die Beurteilung der hier behandelten Frage, ob bei der generalisierten 
Lues und besonders bei den syphilitischen Erkrankungen des Zentral- 
nervensystems die einfache intravenose bzw. kombinierte (s. u.) oder 
die intraspinale -f- kombinierte Behandlung bessere Resultate zeitigt. 

Um sich ein einigermaBen zutreffendes Urteil iiber den Einflufi 
der Behandlung auf die pathologischen Li quorverhaltnisse verschaffen 
zu konnen, sind drei Voraussetzungen unerlaQlich: 

1. Der Liquor muB direkt vor Beginn und sofort nach AbschluB 
der Behandlung untersucht werden, weil spontane Liquorechwankungen 
und selbst Liquorsanierungen in den therapiefreien Intervallen zu 
leicht auftreten und irritieren konnen. 

2. Die Behandlung muB sich fortdauernd iiber einen langeren 
Zeitraum erstrecken, damit Anfangs- und Schlufluntersuchung des 
Liquors mdglichst weit auseinanderliegen, und damit so „Reizphasen u 
und sonstige Zufallsresultate bei der Beurteilung der Ergebnisse nach 
Moglichkeit ausgeschalten werden kbnnen. Fiir die nachfolgende Zu- 
sammenstellung habe ich nur Falle verwandt, die mindestens zwei 
Monate kontrolliert werden konnten. 

3. Die Lumbalpunktionen miissen stets unter peinlichst konstanter 
Technik vorgenommen werden, und die Patienten diirfen an keinerlei 
Nebenkrankheiten leiden, die von sich aus schon die Liquorbefunde 
beeinflussen konnten. 

Notwendig ist bei alledem natiirlich, daft der KrankheitsprozeB 
mit dem durch die Lumbalpunktion gewonnenen Liquor phyBikalisch 
in freier Verbindung steht; die pathologische Beschaffenheit desselben 
bei fast alien syphilitischen Zentralnervensystemerkrankungen be* 
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'eistaberdas ziemlich konstante Vorhandensein einer solchen gefor- 
^rten Kommunikation. Der Liquor, der vorwiegend ein sekretahn- 
^ he *Produkt des- organoiden Plexus chorioideus darstellt und nicht 
^nes Bluttransudat angesehen werden darf, steht auch physio- 
mit dem Nervenparenchym unmittelbar in Stoffaustausch. 
j. ret 'sch miifite deshalb eine antiluetische Behandlung direkt vom 
aus der guten Erreichbarkeit balber besonders gunstige 


se zeitigen. Genau wie z. B. bei der Tabes die Hinterstrang- 
^Meration systemartig von einem hier sogar recht kleinen Herd aus 
(Nageotte-Obersteiner-Redlichsche Einbruchstelle) fortzuschrei- 
ten pflegt (nach Gennerich: Schadigung der Nervensubetanz durch 
Iiquorauslaugung entlang den Lympbbahnen von dem kleinen permeab¬ 
le Piaherd aus), konnte auch das Salvarsan auf gleichem Wege mit 
dem liquor zusammen ins kranke Parenchym vordringen. Die Menin- 
ge und die von ihnen umkleideten Nervenwurzeln sowie der infizierte 
liquor selbet werden zum mindesten bei der Intralumbalbehandlung 
»nf alle Falle direkt beeinfluBt; die Frage aber, in welchem MaBe 
banlce und gesunde Meningen fiir die so applizierten Heilmittel per- 
meabel sind, und bis in welche Tiefe dieselben einzudringen vermbgen, 
ist zurzeit noch sehr umstritten. Bei entziindlichen Veranderungen 
besonders akuter Art, sowie bei schleichenden Meningitiden mit fol- 
?eden Schadigungen der Pia, soil die Durchgangigkeit im allgemeinen 
erbciht sein. 


Bei eiin.: Diffusionsmoglichkeit ware jedenfalls das Salvarsan viel 
leichter und in viel konzentrierterer Form an die Krankheitsherde im 
Nervenparenchym heranzubringen als bei der intravenosen Injektion. 
Bei letzteTer gelangt das Mittel erst nach Passage des Blutkreislaufes 
in hochst verdiinnter Form an die gewiinschte Stelle im Zentralnerven- 
system, wenn nicht endarteriitische obhterierende Prozesse an den oft 
sparlich vorhandenen GefaBen iiberhaupt den Weitertransport zu den 
•^irochaten illusorisch machen, die vielleicht vor der GefaBveranderung 
und infolge ihrer Eigenbewegung sehr weit ins Parenchym vordringen 
konnten. Auf welchem Wege weiterhin die wirklich einmal in den 
Hirngefafien kreisenden Heilmittel das. Gehirnparenchym erreichen 
konnen, ist bis jetzt noch ungeklart, da die genauen Ernahrungs- 
und Durchblutungsverhaltnisse des Gehirngewebes zum Teil noch 
unerforscht sind. Eigentliche Lymphbahnen, wie sonst im Mesoderm 
und Entoderm, existieren im Gehirn jedenfalls nicht, da GefaBsystem 
und Bindegewebe vom Nervenparenchym selbst anatomisch streng 
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geschieden sind durch Gliae limitantes (Held). Eine direkte Ernah- 
rungsstromung ist also sicher unmoglich; der parenchymatose Lymph - 
strom in den subpialen und subseptalen Saftspalten des Gliafaser- 
geriists, deren feinste Auslaufer einerseits mit der eigentliehen Nerven- 
substanz (Ektoderm) und andererseits mit den Septen und dem darnit 
verbundenen GefaBsystem (Mesoderm) in Kontakt treten, ersetzt 
hier vielmehr das sonst vorhandene Lymphgefaflsystem funktionell. 
Storenderweise hat nun die Umgebung dieser Lymphwege noch dazu 
die Fahigkeit, infolge ihrer Semipermeabilitat alle vom Blut aus heran- 
tretenden Stoffe biologisch und chemisch zu filtrieren. Aus diesem 
Grunde sind in der eigentliehen Zentralnervensystemlymphe selbst 
niemals Nahrstoffe aus dem Blut anzutreffen gewesen (Behr). Diese 
Lymphe steht andererseits aber, wie schon erwahnt, durch die Zwischen- 
scheidenraume der Nervenbahnen in direktem Stoffwechselaustausch 
mit dem Liquor. Wegen dieser anatomischen und physiologischen 
Eigenarten werden dem Salvarsan also sicher noch weitere Hindernisse 
in den Weg gelegt, wenn es von der Blutbahn aus in das kranke Ge- 
hirnparenchym transportiert werden soil. Dad die Heilmittel auf 
dem Blutwege das Parenchym und die Meningen. kaum vollig zu durch- 
dringen vermogen, beweist besonders. schon die Beobachtung, dafi 
selbst bei der Knauerschen Carotisbehandlung das Salvarsan niemals 
a Is solches im Liquor nachweisbar war. 

Die oft recht guten Behandlungserfolge bei der Lues cerebro- 
spinalis unter der einfachen kombinierten Kur scheinen dem zwar 
zu widersprechen; sie sind aber verstandlich, wenn wie so haufig bei 
dieser Erkrankungsform die Spirochateninvasion nur oberflachliche 
Schichten und besonders gerade die Wande und die allernachste Um¬ 
gebung der BlutgefaBe betrifft. Ist der Herd aber fern von der Blutbahn 
und fur das darin enthaltene Heilmittel deshalb schlecht erreichbar. 
so muB zur Intralumbalbehandlung gegriffen werden. Das ist bei 
diesen Lokalisationen besonders wichtig und notig, da eventuell 
im Korper sonst durch die intravenose Therapie eine Sterilisation 
und damit verbundene Einstellung der Antikorperproduktion be- 
wirkt wird, wahrend der Zentralnervensystemherd unbeeinflufit 
bleibt und dann besonders konkurrenzlos wuchert oder zu Mono- 
rfezidiven neigt. 

Einen weiteren Erklarungsversuch fiir die guten Erfolge bei der 
intravenosen Behandlung der L. c. sp. stellt die Gennerichsche Ansicht 
dar, daB bei dieser Luesform der piale AbschluB der Hirnfliissigkeit 
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vom Parenchym noch vollkommen sei, und daB deshalb eine scha- 
digende Auslaugung der Nervensubstanz durch den Liquor, eine noch 
weitere Verdunnung des eventuell im Hirngewebe anwesenden Medi- 
kaments durch den Liquor sowie ein rascher AbfluB des noch nicht 
wirksam gewesenen Heilmittefe vom Parenchym nach dem Sub- 
arachnoidatraum im Gegensatz zur Metalues unmoglich sei. 

Die bisher recht unbefriedigenden Resultate aber bei der Be- 
bandhmg der Metalues, die ja auch nichts anderes darstellt als eine 
aktive Form der Syphilis mit steter Anwesenheit lebender Spirochaten, 
maehen es uns dringend erstrebenswert, das spirochatozide Salvarsan 
eben auf anderen Wegen als durch die wenig aussichtsreiche intra- 
venose Applikation an die tiefer liegenden Krankheitsherde in der notigen 
Konzenti'ation moglichst mit langerer Wirkungsmoglichkeit heran- 
zabringen. Der pathologisch-anatomische Befund bei diesen Krank- 
heitaformen spricht klar genug dafiir, daB es sich bei der Heilung 
dieser Krankheiten um ein losbares Problem handelt, soweit natiir- 
lich nicht schon irreparable Schadigungen eingetreten sind. Spezi- 
fische und unspezifische Entziindungsfoimen sowie toxische Parenchym- 
degenerationen sind erwiesenermaBen nichts anderes als Reaktionen 
auf die urspriingliche Spirochateninfektion, die mit Salvarsan sicher 
beseitigt werden kann. Der bisherige geringe Behandlungserfolg liegt 
also nur an der Mangelhaftigkeit unserer Methoden. 

Die Frage, ob die theoretisch aussichtsreichere intraspinale Be- 
bandlung der intravenosen Behandlung praktisch auch wirklich uber- 
legen ist, wird verschieden beantwortet. Ich habe versucht, mir das 
Kranken- und Krankenblattmaterial unserer Abteilung zur Klarung 
der Frage nutzbar zu maehen, bei welcher von bei den Behandlungs- 
(ormen die pathologischen Liquorbefunde bei Syphilis am leichtesten 
und vollkommensten gebessert werden konnen. Ist bei einem der 
Therapievorechlage ein giinstigerer EinfluB als bei den anderen zu 
konstatieren, so spricht das auch sonst fUr die Brauchbarkeit des- 
selben, bzw. dafiir, daB wir uns auf dem richtigen Wege befinden. 
Das eigentliche Ziel muB naturlich stets bleiben, den pathologischen 
Liquor fur dauernd zur Norm zu bringen. Eine Liquorkontrolle mit 
eventuell anschlieBender wiederholter Therapie ist zu diesem Zwecke 
spater nach AbschluB der Kur noch ofters notwendig, moglichst noch 
mehrere Male innerhalb der nachsten Jahre und auBerdem einmal 
nach einer spater vorgenommenen provozierenden intravenosen Sal- 
varsaninjektion. 
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Zum Verstandnis nachfolgender Zusammenstellung noch einige 
kurze Erlauterungen: * 

Unter kombinierter Kur verstehen wir die intravenose Injektion 
von mindestens insgesamt einer 3,0 Altsalvarsan entsprechenden Menge 
von Salvarsanpraparaten sowie die Applikation von soviet Zentigiamm 
Hg im allgemeinen, als der betreffende Patient an Kilo Korper- 
gewicht aufweist. 

Die Intraspinalbehandlung (in den folgenden Tabellen kurz mit 
„i“ bezeichnet) wurde in einigen Fallen nach den Vorachriften von 
Swift und Ellis („Sw.“), meist aber nach der Anweisung von Gen- 
nerich ausgefuhrt (in den Tabellen nur Anzahl mg Salvarsannatrium 
angegeben, die insgesamt intraspinal appliziert wurde. Einzeldosis: 
bei Tabes %—% mg, bei L. c. sp. und Paralyse 1—2% nog, bei Lues 
latens 1—1% mg in steigenden und fallenden Dosen). 

Die Lumbalpunktionen und Liquoruntersuchungen haben im 
Laufe der Jahre bei uns eine recht stattliche Hohe erreicht. Von alien 
diesen Fallen habe ich mir aber lediglich fiir die Bearbeitung die- 
jenigen herausgesucht, fiir die die oben erwahnten 3 Voraussetzungen 
genauestens erfiillt waren. Wegen der oft nur kurz dauernden Behand- 
lungsmoglichkeit im Krankenbaus, wegeh der Unvernunft, Gber- 
empfindlichkeit Oder Interesselosigkeit vieler Patienten und wegen 
vieler anderer Zufalligkeiten ist natiirlich die Zahl der fiir den be- 
absichtigten Zweck wirklich brauchbaren Falle sehr zusammenge- 
schrumpft, bietet dafiir aber die Garantie, da3 eine groBe Menge von 
irrefiibrenden Zufallsresultaten fiir die Zusammenstellung vermieden 
wurde. 

Nach der jetzt allgemein vertretenen Ansicht der Autoren sind 
von alien unzahligen Liquoruntersuchungsresultaten am wichtigsten 
und charakteristischsten fiir eine -aklive syphilitische Entziindung 
des Zentralnervensystems die positiven Ergebnisse bei der Bestimmung 
der Zellenzahl, der Globuline und der W.R. Bei der Beurteilung unserer 
Falle habe ich deshalb ebenfalls auf die Beeinflussung dieser drei 
Liquorreaktionen den ausschlaggebenden Wert gelegt. Dabei beweisen 
Pleocytose und positive Globulinreaktion einen entziindlichen Pro- 
zeB im allgemeinen; die positive W.R. im Liquor ist dagegen ein Spe- 
zifikum fiir die luetische Atiologie der.Erkrankung. 

Bei der Zellenzahlung habe ich als Grenzwert gegen das Patho 
logische die Zahl 10 in einem Kubikmillimeter festgesetzt, da es er- 
fahrungsgemaB stets zweckentsprechender ist, bei alien Liquorunter- 
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suchungsmethoden die Grenzwerte zum Pathologigphen etwas hoher 
hinauf zu setzen. 

Die qualitative Globulinbesti mmung wurde fraktioniert mit 
Ammonium-Sulfatloeung vorgenommen. . (Mit 50%, 40%, 33% 
und 28% VerdUnnung: in den folgenden Tabellen dieser Reihenfolge 
nach kurz mit -f- Zeichen oder — Zeichen bezeichnet.) Die Rrgebnisse 
bei der Globulinbestimmung nach Weichbrodt und nach Pandy 
habe ich bei der Zusammenstellung nicht beriicksichtigt, da man 
iiber ihren Wert noch zu verschiedener Meinung ist. 

Die Bestimmung der W.R. im Liquor wurde nach der Haupt- 
niannschen Auswertungsmethode ausgefiihrt. (In den Tabellen ist 
die Dosis Liquor angegeben, bei der erstmalig eben gerade ein positiver 
Ausfall konstatiert werden konnte.) 

Kleinere spontane SchWankungen im Liquorbefunde sind haufiger, 
grdCere Spontanschwankungen dagegen wie auch in anderen Kliniken 
nur enorm selten beobachtet worden. Starkere Veranderungen der 
Iiquorreaktionen wahrend einer Behandlungsmethode miissen wir 
also ak Folge eines direkten Therapieeinflusses ansehen. 

Die einzelnen syphilitischen Krankheitsformen und -stadien habe 
ich eingeteilt in: 

I. a) Friihfalle ohne klinische Zentralnervensystemsymptome (In- 
fektionsalter unter 5 Jahre); 

b) Spatfalle ohne klinische Zentralnervensystemsymptome (In- 
fektionsalter tiber 5 Jahre). 

II. Lues cerebrospinalis (mit Zentralnervensystemsymptomen). 

a) Friihfalle, 

b) Spatfalle. 

III. Paralyse. 

IV. Tabes. 

V. Lues congenita. 

Beim Studium der Liquorverhaltnisse unter den beiden Therapie- 
methoden ergaben sich bei uns nun folgende Resultate: 

Von der Gruppe la und lb konnten fiir die beabsichtigte Zu- 
sammenstellung leider keine brauchbaren Vergleichsergebnisse erzielt 
werden, da bei insgesamt nur 8 mehrfach punktierten Patienten dieser 
Oruppe die Beobachtungs- oder Behandlungszeit aus auBeren Griinden 
fiir eine zuverlassige Beurteilung zu kurz bemessen war. 

Von den 55 mix zur Verfiigurig stehenden Fallen der Gruppe Ila 
iL. c. sp.-Friihfalle), die mehrfach punktiert werden konnten und zu 
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Beginn der Behandlung pathologische Liquorverhaltnisse aufwicsen, 
wurden 34 nur kombiniert und 21 auch intraspinal behandelt. Die 
oben von mir geforderten drei Voraussetzungen hatten aber nur je 
8 Patienten erfiillt, die ubrigen Falle konnten lei der nur kiirzere Zeit 
kontrolliert werden, oder sonstige Zufalle wahrend der Beobachtungs- 
zcit machten die Resultate flir die folgende Bearbeitung wertlos. 

Die 8 verwertbaren nur kombiniert behandelten Fruhfalle 
von L. c. sp. sind folgende: 


Name 

Behandlung 

Beobach 

tungs- 

dauer 

Zellenzahl 

Globuline | 

W.R. 

vor d. 
Behand. 

nachd. 
Behand. 

vor der 1 nach der j 
Behandlg.j Behandlgj 

vor der 
Behand. 

nach d 
Behand. 

E.L. 

0,46 S. 0,45 Hg 

6 Mon. 

32 

5 1 

4- - ! 

-1,0 

— 1.0 

K.M. 

4,4 S. 0,81 Hg 

3 .. 

Blut 

Blut | 

4-1--- 

— 1.0 

- 1.0 

K.R. 

3,3 S. 0,62 Hg 

3 

142 

2 I 

+ +--4- 1 

-i,o 

— l.o 

K. D. 

2,6 S. 0,20 Hg 

2,5 „ 

174 

10 | 


1,0 

— I o 

L. L. 

3,2 S. 0,38 Hg 

3 .. 

17 

10 || 

+ -' - i 

— 1,0 

— 1,0 

M.M. 

3,0 S. 0,47 Hg 

2 

321 

34 11+-+- 

+ 1,0 

— 1,0 

S.E. 

2,9 S. 0,63 Hg 

2,5 

12 

3 

+-+-! 

± 1,0 

- 1.0 

R. E. 

1,7 S. 0,60 Hg 

2 „ 

i i 

13 

i 

13 ;j 

+-+-1 

1 

-1,0 i 

i 

| -1.0 

i 


Zusammenfassend wurden also unter der kombinierten Behand- 
lung von 8 pathologischen Liquors 3 vollig normal, 3 wurden abge- 
schwacht und 2 blieben unbeeinfluBt. Am leichtesten zu heilen war 
dabei die + W.R. und die Pleocytose, schwerer beeinfluBbar war die 
-f- Globulinreaktion. 

Die 8 verwertbaren kombiniert + intraspinal behandelten Friih- 
falle von L. e. sp. sind folgende: 


Name 

Behandlung 

Beobach- 

tungs- 

dauer 

Zellenzahl 

Globuline 

vor der } nach der 
Behandlg. Behandlg. J 

W.R. 

vor der j nach <1- 

Behand. [Behand. 

vord. 

Behdl. 

a 

i« 

G.O. 

6,2 S. 0,90 Hg 8,1 i. 

4 Mon. 1 

265 

3 


+ 0,2 

-1-0 

H.E. 

1,3 S. 0,19 Hg 5,5 i. 

3 „ j 

23 

8 i 

!+ +-1 

4* 0,4 

— 1.0 

K. M. 

5,3 S. 1,01 Hg 3,0 i. 

3 ., : 

17 

2 1 

-j-- 1 --ji 

— 1,0 

— 1.0 

P. M. 

2,2 S. 0,54 Hg 2,5 i. 

2 ” 

6 

7 

+ +-i-; 

— 1,0 

- h0 . 

8. L. 

3,1 S. 0,53 Hg 7,5 i. 

3 .. 1 

845 

17 

_l—i-' _l— • j 

+ 0,2 

— 1.0 

W.D. 

4,5 S. 0,45 Hg 3,0 i. 

2 |i530 

8 

+ + + '+- 

+ 0,4 

- 1.0 

W.G. 

3,2 S. 0,73 Hg 3,14 i. 

3 „ ! 

90 

13 i 


+ 0,2 ! 

— 1.0 

H. E. 

i 

1,6 S. 0,58 Hg 2,3 i. 

3 „ i 

17 

17 1 

| + 4-- -4-- 

| + °' 4 

- 1,0 


Zusammenfassend wurden also unter der kombiniert + intra- 
spinalen Behandlung von 8 pathologischen Liquors 3 vollig normal 
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und 5 abgeschwacht. Auch hier konnten am leichtesten die + W.R. 
und die Pleocytose beseitigt werden, und die + Globulinreaktion 
wich der Therapie schwerer. Zufalligerweise waren die pathologischen 
Veranderungen vor der Behandlung hierbei meistens viel starker 
als bei den einfach kombiniert behandelten Fallen. 

Vergleicht man demnach die verschiedenen Behandlungserfolge 
dieser Rubrik, so ist die kombiniert + intraspinale Behandlung der 
einfach kombinierten Behandlung insofern uberlegen, als bei ersterer 
alle pathologischen Liquorbefunde ohne Ausnahme im Sinne der 
Heilung beeinflufit werden kau/iten. 

Von den 15 mit zur Verfilgung stehenden Fallen der Rubrik lib 
(L. c. sp.-Spatfalle) wurden 6 kombiniert und 9 kombiniert -f* intra¬ 
spinal behandelt, von den kombiniert behandelten Patienten hatten 
nur 2, von den kombiniert -f intraspinal behandelten 6 die oben ge- 
forderten Voraussetzungen erfiillt. Die ubrigen Falle konnten leider 
nur kiirzere Zeit kontrollieit werden. 

Die zwei verwertbaren kombiniert behandelten Spatfalle von 
L. c. sp. sind folgende: 


Name 

Behandlung 

• 

2 5)0 

Zeilenzahl 

Globuline 

1 W.R. 

js eg 
8 5-c 
cq 

vor d. 
Behand. 

naeh d. 
Behand. 

vor der | naeh der 
Behandlg. | Behandlg. 

vor der 
Behand. 

naeh d. 
Behand. 

s. e.: 

K.A.I 

3.2 S. 0,59 Hg 

2.2 S. 0,62 Hg 

2 Mon. 
2,5 „ 

62 

55 

1 7 1 

' n 

+-!+- 

-U _L J-_|_ XJ.- 

1 1 r ■ * 

+ °,8 
1+0,4 

- 1,0 

- 1,0 


Beide pathologischen Liquors wurden also nur abgeschwacht, 
die + Globulinreaktionen erwiesen sich hier als besonders resistent. 
Pleocytose Und -f- W.R. konnten dagegen gut beeinflufit werden. 

Die 6 verwertbaren intraspinal + kombiniert behandelten Spat¬ 
falle von L. c. sp. sind folgende: 


i 

Name 

1 

1 

Behandlung 

Beobach- 

tungB- 

dauer 

Zeilenzahl 

Globuline 

W.R. 

vord. 

Behdl. 

nachd. 

Behdl. 

vor der 
Behandlg. 

naeh der 
Behandlg. 

vor der 
Behand. 

naeh d. 
Behand. 

R.K. 

12,28.2,0 Hg 5,53 i. 

41 Mon. j 

71 

3 

r: 

”T--- 

1 

+ 0,4 

- 1,0 

S. E. 

5,0S. 0,9 Hg 7,8 i. 

4 „ | 

73 

13 

a. + - 

1 + - 

+ 1,0 

- 1,0 

S. E. 

3.2S. 0,33 Hg 2,92 i. 

4 „ j 

540 

8 

a - + + - 

’U-4-- 1 

+ 0,2 

- 1,0 

0. L. 

2,0S. 0,29 Hg 5,95 i. 

2,5 ,. 1 

20 

8 

+ + — 

! 4--- 1 

+ 0,2 

- 1.0 

W. A. 

1 3,58.0,6 Hg 2,65 i. 

3 „ 

9 

3 

-l--- 

. * 1 

+ 0,4 

- 1,0 

H.M. 

ll 3.0S. 0,66 Hg 2,5 i. 

5 .. |! 

363 

12 

1J—1—1—1- 

j — ! 

+ 0,4 

- 1,0 
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Unter der kombiniert + intraspinalen Behandlung wurden also 
von 6 pathologischen Liquores 2 vollig normal nnd 4 abgeschwacht. 
Pleozytose und -j-W.R. waren auch hier am leichtesten zu beseitigen, aber 
auch die -f- Globulinreaktion konnte haufiger heilend beeinfluBt werden. 

Soweit die geringe Zahl der zu Beobachtung gekommenen Spat- 
falle von L. c. sp. uberhaupt einen Vergleich zwischen den beiden 
Therapiemetho'den gestattet, ist die Uberlegenheit der intraspinal -f- 
kombinierten Behandlung liber die einfach kombinierte Behandlung 
abo auch hier zu konstatieren. 

Yon den 22 mir zur Verfiigung stehenden Fallen der Gruppe III 
(Paralyse) wurden 8 kombiniert und 11 kombiniert + intraspinal 
behandelt. Die oben geforderten Voraussetzungen hatten 5kombiniert 
behandelte und 8 kombiniert -J- intraspinal behandelte Patienten erfullt. 

Die 5 verwertbaren kombiniert behandelten Paralysefalle waren 
folgende: 


Name 

Behandlung 

--- 

Beobach- 

tungs- 

dauer 

Zeilenzahl 

Globuline 

W.R. 

vor der 

nach d. 

vor der j nach der 

vor der 

nach d. 



Behand. 

Behand. 

Behand lg.[ Behandlg. 

Behand/ 

Behand. 

K. K. 

3,6 S. 1,6 Hg 

6 Mon. 

153 

6 

+ +—-i- 

- 1,0 

— 1,0 

S. M. 

1,0S. 0,48 Hg 

2 .. 

34 

•21 

■f + 4-4- i 

4 - 0,4 

•+* 0,4 

t. K. 

3,4 S. 0,18 Hg 

2 .. 

89 

18 

+ + 4 —i— 1 — 1 —hi 

+ 0,2 

+ 0,2 

R. R. 

3,0 S. 0,60 Hg 

2 .. 

13 

4 

4-4--:4—1—1—^ i 

4 - 0,4 

0,2 

P.W. 

2,8 S. 0,58 Hg 

2 

38 

! 12 ! 

4-4-4- ± ! 4- 4--i 

I 1 

+ 0,2 

± 0,2 

1 


Den in obenstehender Tabelle zuerst aufgefiihrten gut beeinfluCten 
Paralysefall mit negativer W.R. von vornherein muB ich aus^spater 
zu erwahnenden Griinden besonders betrachten und bei der Zusammenr 
stellung zur Beurteilung des Behandlungseinflusses weglassen, so daB 
nur wirklich 4 brauchbare Falle tibrig bleiben. 

Unter der kombinierten Behandlung wurden demnach von diesen 
4 pathologbchen Liquores 2 abgeschwacht und 2 zeigten eine weitere 
Verschlechterung. Am leichtesten beeinfluBbar war auch hier die 
Pleocytose, die -f- W.R. im Liquor war bei diesen Fallen nur zweimal 
und auch dann nur in ganz geringem MaBe zu bessern; ein Umschlag 
derselben von 4 - zu — im Sinne einer vollkommenen Heilung war 
Uberhaupt nicht zu konstatieren; in einem Falle wurde eine Verstar- 
kung trotz der Therapie beobachtet, und einmal blieb sie unverandert. 
Die + Globulinreaktion war auch hier schwer beeinfluBbar (in nur 
2 Fallen). Ein voliiges Verschwinden dieser Reaktion unter der 
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Behandlung konnte in keinem Falle erzielt werden. 2 + Globulin- 
reaktionen zeigten unter dei 1 Therapie eine Verstarkung. 

Die 8 kombiniert + intraspinal behandelten verwertbaren Para- 
IrsefalJe waren folgende: 


f 

Saw Behandlung 

1 . 1 

i-g i ^ 

|Jti 

ll*” 

Zelle 

u -C 

nachd. g 
BehdIJ E 

Globulin© 

W.R. 

vor der | nach der 
BehandlgJ Behandlg. 

vor der 
Bahand 

nachd. 

Behand. 

S.O. 4,9S.0,54Hg 1,0 i. 

3Mon. 

203 

3 

4 . -f + 4 -I+ 4 - -j _ 

1 + 0,2 

+ 0,2 

S.M. 1,6S. 0,60Hg 1,5 i. 

4 „ 

165 

26 

4 ~ 4~ 4” — 4~ 4~ “I - 4~ 

+ 0,2 

+ 0,2 

W.Wij6,7S. 0,60 Hg 8,44 i. 

:^2 ., 

55 

4 

+ + + +'+ + + + 

+ 0,2 

+ 0,4 

KG.? 4,8 S. 0,97Hg 2,45 i. 

5 „ 

79 

11 

++--+— 

+ 0,8 

+ 0,4 

H.W. 9,0 S. 0,30 Hg 9,5 i. 

I 8 „ 

82 

8 

-|—|—|—'-f- -f — — 

1 + 0,2 

+ 0,4 

W.E. 2 , 0 S. 0,15Hg 2,65 i. i 

2,5 „ 

7 

3 

4 —•—4" 4 - 

: + 0,4 

+ 0,4 

D. A.: 0,4 S. 0,30 Hg 0,89 i. | 

2 „ 

67 

45 

+ + + - ! + + — 

1! + 0,4 

-1,0 

M K 3.0S. 0,60Hg 3XSw.| 

3 „ 

380 

44 

+ + + , 

1 4- 0,2 

+ 0,2 


Unter der kombiniert + intraspinalen Behandlung wurden also 
von 8 pathologischen Liquors 5 abgeschwacht, und 3 zeigten eine 
weitere Veischlechterung. Die Pleocytose war auch hier am leichtesten 
iu beeinf lussen; die + W.R. konnte hier einmal sogar vollig beseitigt 
werden, zweimal wurde sie abgeschwacht, viermal blieb sie unver- 
andert und nur in einem Falle zeigte sie eine weitere Verstarkung. 
Die + Globulinreaktion verschwand einmal vollig, einmal wurde sie 
abgeschwacht, einmal blieb sie unverandert und zweimal zeigte sie 
eine Verstarkung, wovon die eine (W.E.) auBerdem wohl noch als 
Reizphase zu betrachten ist. Bei diesem Fall war namlich vor der 
Behandlung nur die Phase 1 + , nach 4 Wochen war 50 %, 40 % und 
33% +, und von da ab konnte eine stete Besserung des Reaktions- 
ausfalles konstatiert werden. 

LaBt die geringe Zahl der mir zur Verfiigung stehenden Paralyse- 
lalle iiberhaupt einen Vergleich zwischen dem verschiedenen EinfluB 
der beiden Behandlungsmethoden zu, so scheint auch bei dieser LueS- 
lorm die intraspinal + kombinierte Behandlung der einfach kombinier- 
ten Behandlung iiberlegen zu sein. 

Von besonderem Interesse ist der bei der Zusammenstellung der 
kombinierten Falle ausgelassene eine Paralysefall: Infektion mit 
18 Jahren, damals unvollstandige Schmierkur. 1912 progressive 
Paralyse diagnostiziert (Schwindel, Kopfschmerz, artikulat. Sprach- 
Btorung, Pupillendifferenz, Reflexsteigerungen, leichte Ataxie, Demenz, 
^.R.-Serum +). Behandlung mit 1,6 Salvarsan und 0,5 Hg. 1913 
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zweite Kur, Demenz gebessert, jetzt Krampfgefiihl im rechten Arm. 
Pupillen entrundet und ungleich (W.R.-Serum -f> Babinsjt y 
Behandlung mit 1,1 Salv. und 0,5 Hg. Dritte Kur 1916 mit 1,9 Salv. 
und 0,35 Hg.; Sprache verschlechtert, Patient ist ans Bett gebannt. 
Intentionstremorverdacht, starke Spas men, Sprache unveistandlich, 
Pupillendifferenz unverandert, horizontaler Nystagmus; fibrillare 
Zuckungen der Zunge, die schief herausgestreckt wird (W.R.-Seium —), 
Demenz, keine temporale Abblassung der Papille. Exitus im Januar 
1917. Der Verdacht auf multiple Skleroee oder spastische Spinal- 
paralyse (Erb) wird beseitigt durch die Sektionsdiagnose: Paralyse 
(Geh.-Rat Schmorl). 

Auffallig ist bei diepem Fall, dad bei einer 7mal wiederholten 
Punktion lediglich einmal die W.R. im Liquor schwach 4* war (sonst 
immer —) und weiterhin, dad cine zu Beginn der Behandlung be- 
stehende Pleocytoee und 4* Globulinreaktion 5 Monate vor dera 
Exitus ebenfalls vollig — geworden war bei einer verhaltnismadig 
schwachen kombinierten Behandlung. Dieser Paralysefall gehort also 
zu den sehr seltenen Beobachtungen, bei denen die W.R. im Liquor — 
und der Liquor nur wenige Monate vor dem Tode sogar vollig saniert 
war. Diese eigenartige Beobachtung ist nur so zu erklaren, dad hier 
der bei der Punktion gewonnene Liquor nicht mit dem eigentlichen 
paralytischen Krankheitsherd kommunizieren konnte. Ein Urteil 
iiber den Einflud der kombinierten Behandlung auf diesen Liquor- 
befund kann deshalb bei diesem eigenartigen Fall nicht gefallt werden. 

Von den 39 mir zur Verfiigung stehenden Fallen der Gruppe IV 
(Tabes) wurden 12 kombiniert und 29 kombiniert 4- intraspinal be- 
bandelt. Die drei oben geforderten Voraussetzungen hatten von den 
kombiniert behandelten Patienten nur 5, von den kombiniert 4- 
intraspinal behandelten 16 erfullt. 

Die 5 verwertbaren kombiniert behandelten Tabesfallc waren 
folgende: 


1 

Name 

Behandlung 

i 

SO 

A 5® u 

2 § 1 

“r 

Zellenzahl 

u ■ |_J • 

prt w — T3 
^ JZ M3 JZ 

Globuline 

vor der : nach der 
Behandlg. Behandlg. 

W.R. 

! vor der ; nach der 
| Behandlg. Behandlg. 

K. J. 

3,4 S. 0,62 Hg| 

1 3,6 Mon. 

8 

3 

+- + - 

— 1,0 1 —1.0 

R. R. 

2,4 S. 0,50 Hg 

! 2 

Blut 

42 

++-—-++— 

+ 0,2 j + 0,2 

B. E. 

2,6 S. 0,33 Hg 

12 „ 

14 

14 

4- + H—i- 

— 1,0 +0,6 

S.M. 

0,8 S. 0,27 Hg! 

' 2 ,. 

35 

7 

- —. - 

- 1,0 —l.o 

B. A. 

0,7 S. 0,60 Hg 1 

2.6 „ i 

! — 

j - | 

! — + + + + 

+ 1.0 +1.0 
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Unter der kombinierten Behandlung wurden also von 5 patho- 
logischen Liquores 1 negativ, 1 abgeschwacht und 3 zeigten eine weitere 
Verschlechterung. Bemerkenswert fiir die Beurteilung dabei ist, dafi 
der unter der Behandlung negativ gewordene Liquor vorher als ein- 
zige pathologische Veranderung nur eine Pleocytose aufwies, die er- 
fahrungsgemaB uberhaupt verhaltnismaBig leicht zu beseitigen ist. 
Im iibrigen wurde die Pleocytose zweimal beseitigt, einmal blieb sie 
unverandert und zweimal war sie nicht kontrollierbar. Die 4 Glo- 
bulinreaktion wurde nur einmal negativ, zweimal blieb sie unverandert 
und zweimal verstarkt. Die -f- W.R. wurde einmal abgeschwacht, 
einmal verstarkt, und dreimal blieb sie unverandert; das Umschlagen 
von einer zu Beginn der Behandlung + W.R. zum — konnte in keinem 
Fall konstatiert werden. 

Die 16 kombiniert + intraspinal behandelten verwertbaren Tabes 
falle waren folgende: 


1 

v i i 

Name 1 Behandlung 

1 

Beob- 
achtungs- | 
dauer j 

jZellenzahl 

I , w!5 l 2 : 3 

0 V 1 ofi 0 
£ CQ . C CQ 

Globuline 

vor der [ nach der 
Behandlg.l Behandlg. 

W.R. 

O © M <L 

B.T. ii4,3S.O,6OHg0,67i.3xSwj 

6 Mon. 

19 

2 

++++ 

+-! 

+ 0.2 

-1- 1,0 

D.M. , 4,5 S. 0,92 „ 0,91 i. 

8 „ 

7 

55 

++— 

+- 

4“ o,6 

+ 0,0 

G.H. |3,3S. 0,50 „ 2,25i. 

2 ,. 

196 

12 

44 + - 

+++- 

-4 0,2 

+ 0,4 

F.H. 5,2S. 1,12 „ 5,82i. 

7 „ 

425 

10 

+- 


+1,0 

+ 0,4 

H.H. Ii3,0 S. 0,39 1,0i. | 

3,5,, 

10 

9 

4- 

-- 1 

±0,8 

— 1,0 

H.R. ,7,6S.0,70 „ 12,8 i. | 

19 „ 

24 

3 

+ +- 

+ H-; 

±0,2 

— 1,0 

H.K. 3,0 S. 0,39 „ 2,09i. 

3 „ 

12 

3 

H- 

4 - 

-1,0 

— 1,0 

K.H. ;i7,6S.0,70 „ 3,8 i. 

42 „ 

80 

2 

+ H- 

! 

+0,2 

— 1,0 

K.E. j'3,0S.0,48 ,, 1,7 i. 

3,5 „ 

36 

11 

++— 

+- 

—1,0 

— 1,0 

K.W. 3,2S. 0,48 „ 2,79i. 

4 „ 

53 

8 

+ + - 

__i 

±0,8 

— 1,0 

S.K. 3,0S. 0,60 „ 1,79i. 


23 

8 

+ H- 

4- 

+0,4 

— 1,0 

S.K. 3,2S.0,33 2,32i. j 

1 2,5 ,, 

173 

41 

+ H—— 

- 

+0,4 

— 1,0 

S. J.j|3,2S.0,59 „ 3,09i. | 

17 „ 

220 

2 

+4 —— 

-,- 

± 0,6 

— 1,0 

S.R. ||3,0S.0,55 „ l,33i. 

■ 2 „ 

100 

4 

4-+ H — 

1+ - 1 

1+0,2 

— 1,0 

R.W. 3,98.0,49 „ 2,79i.7?<SwJ 

113 „ 

20 

8 

+ 4-4- — 

1 i 

j +0,8 

— 1,0 

N.K. P3.0S.0,50 ,, l,80i. 

t 2 ” 

1 21 

1 

8 


i 1 

I—1.0. 

-1,0 


Zusammenfassend wurden also unter der kombiniert + intra- 
spinalen Behandlung von 16 pathologischen Liquors 6 vollig —, 
8 abgeschwacht, und 2 zeigten eine weitere Verschlechterung. Die 
Pleocytose war wieder leicht beeinfluBbar, zwolfmal wurde sie be¬ 
seitigt, dreimal abgeschwacht und einmal verstarkt. Die + Globulin- 
reaktion wurde siebenmal —, sechsmal abgeschwacht und dreimal 
blieb sie unverandert. Eine Verschlechterung wurde nie beobachtet. 
Die + W.R. wurde neunmal geheilt, zweimal blieb sie —. zw r eimal 
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wurde sie abgeschwacht, einmal veretarkt und einmal blieb die 
+ Reaktion unverandert. 

Vergleicht man also den Behandlungserfolg unter den beiden 
Methoden, so ist hier eine ganz besonders auffallige Cberlegen- 
heit der kombinierten -+* intraspinalen Behandlung iiber die einfach 
kombinierte Behandlung zu konstatieren. Ob es sich bei den erzielten 
Liquorbe88erungen und -sanierungen um dauernde Erfolge handelt, 
bleibt dahingestellt. 

Die beiden in Betracht kommenden mir zur Verfiigung stehenden 
Falle von Lues congenita hatten die drei oben geforderten Voraus- 
setzungen nicht erfiillt. 

Die recht haufig feststellbaren Besserungen der klinischen Sym- 
ptome, die im allgemeinen der Besserung der Liquorbefunde parallel 
gingen, habe ich bei alledem unberiicksichtigt gelassen, weil die Be- 
wertung solcher Behandlungseinfliisse nicht in den Rahmen dieser 
Arbeit gehort. 

Also ist, alles in allem, n'ach unseren Fallen zu schlieBen, die kom¬ 
binierte + intraspinale Behandlung imserer einfach kombinierten Be¬ 
handlung bei alien Formen der Lues mit pathologischen Liquor- 
befunden iiberlegen, und zwar konnten die Reaktionen bei alien Friih- 
fallen in kurfcer Zeit leicht und vollkommen im Sinne der Heilung 
beeinfluBt werden. Viel schwieriger und unvollkommener war aber 
dieses Resultat bei den Spatformen der Syphilis zu erreichen; hierbei 
konnten allerdings die fur eine Entziindung charakteristischen Sym- 
ptome auch verhaltnismaBig leicht und rasch abgeschwacht bzw. be- 
seitigt werden; die fiir Lues spezifische W.R. dagegen verhielt sich 
im Verhaltnis zu den Friihfallen der spezifischen Behandlung gegen- 
iiber viel resistenter. Beachtenswert ist aber, daB auch Paralyse- 
und vor allem Tabesliquorbefunde der Behandlung, und zwar besonders 
der intraspinalen Behandlung zugangig waren, und daB es gelang, 
Sanierungen und Besserungen zu erzielen oder die Progredienz der 
Prozesse haufig wenigstens vorderhand aufzuhalten. DaB die Liquor- 
therapie eine befriedigende ideate Liquorheilung in alien Fallen auch 
nicht zu erzielen vermag, geht aus Obigem zur Geniige hervor. Er- 
freulich ist immerhin der durchweg bessere Behandlungserfolg im Ver- 
gleich zur einfach kombinierten Behandlung. Vielleicht befinden wir 
uns also doch auf dem richtigen Wege zum endgiiltigen Ziele, und 
vielleicht ist das Erreichen derselben nur noch eine Frage der Technik, 
des Zufalls und der Geduld. 
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Unsere Methoden mussen nach Moglicbkeit noch weiter vervoll- 
standigt werden; der bis jetzt erzielte Fortschritt aber mag uns immer 
mehr dazu anspornen, auch der tr'aurigsten Folgen der syphilitiscben 
Infektion allmahlich Herr zu werden. Um eine zweifellos losbare Auf- 
gabe bandelt es sich dabei jedenfalls. 
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Aus der Medizinischen Klinik der Universitiit Leipzig (Direktor: 

Geh. Rat v. StrUmpell). 

Ein Beitrag zor Kenntnis der nnter dem Bilde des Pseudo- 
tumor cerebri verlaufenden Hirnschwellungen. 

Von 

Privatdozent Dt. Q, Dorner. 

Seit der Zuammenstellung von Finkelnburg (1) im Jahre 1912 
ist die Kenntnis der Gehirnaffektionen, die unter dem Bilde eines 
Tumors verlaufen konnen, noch erheblich ervveitert worden durch die 
Beobachtungen bei Hirnverletzungen wahrend desWeltkrieges, bei denen 
pathologisch-anatomisch sich keine anderen nachweisbaren Veranderun- 
gen feststellen lieBen als eine diffuse Hirnschwellung. Reichardt(2) 
war der erste, der auf die Zustande aufmerksam gemacht hat und er 
fordert in einem kurzen Referat die Fachkollegen auf, iiber einschlagige 
derartige Falle zu berichten. Nonne (3) fa fit in seinem Sammelreferat 
iiber Pseudotumor cerebri den Begriff bedeutend enger, indem er 
darauf hinWeist, daB man nur von Pseudotumor sprechen diirfe, wenn 
auch bei der mikroskopischen Untersuchung ein Tumor nicht nach- 
weisbar gewesen ist und daB auch die seltenen Falle von Ausheilung 
eines Tumors nicht unter den Begriff des Pseudotumors gerechnet 
werden diirfen. Die Hauptsymptome des Pseudotumors sind nach 
ihm Stauungspapille, Abduzensparese, Nystagmus, motorische Reiz- 
erscheinungen, Hemiparesen, fiir die dann bei der Sektion keine ana- 
tomische Grundlage gefunden wird, oder die Symptome verschwinden 
vollstandig wieder unter event. Zuriicklassung einer Sehnervenatrophie. 

Die meisten Falle von Pseudotumor cerebri verlaufen unter dem 
Bilde des Cerebellartumors und wurden auch als solche diagnostiziert. 
Der Verlauf war haufig eigentiimlich rezidivierend, oft waren schwere 
Kopftraumen vorausgegangen. Auch wahrend der Schwangerschaft 
wurden die Symptome bisweilen gefunden, die dann nach der Geburt 
wieder vollkommen zuriickgingen und Nonne u. a. legen der phvsio- 
logischen HypophysenvergroBerung wahrend der Schwangerschaft die- 
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;en Svmptomkomplex zur Last, indem teilweise Liquorveranderungen, 
wilweise aber auch direkte Druckerscheinungen oder toxische Reize 
von der vergroBerten Hypophyse ausgelost wtirden. 

Pathologisch-anatomisch wurden entweder tiberhaupt keine Zeichen 
«iner bestehenden Erkrankung gefunden oder in einem Spielmeyer- 
jdien Fall nur Gliawucherungen, mehrfach auch encephalitische Herde 
nut Plasmazellen, Epitheloidzellen, auch isolierten Kornchenzellen und 
zerstreuten Riesenzellen. 

Bex zwei Fallen von Pseudotumor cerebri fand Rosenthal die 
«on Alzheimer beschriebene amoboide Umwandlung von Neuroglia- 
zellen in der Subcortis mit Hirnschwellung vergesellschaftet. 

Differentialdiagnostisch kommen gegeniiber dem richtigen Tumor 
• rebri der langsame und relativ haufig gatartige Verlauf in Betracht, 
i^eniiber der Lues der Liquorbefund (bei derselben sehr eiweifi- und 
zdlreich). wahrend gegeniiber AbszeB und Solitiirtuberkel die Ab- 
gtenzung sehr schwierig, gegeniiber Hydrocephalus oft unmoglich ist. 
Die Meningitis serosa hat im allgemeinen einen etwas akuteren Ver- 
kuf und atiologisch spielen bei ihr hauptsachlich Trauma, Lues, Intoxi¬ 
cation, z. B. Alkohol, eine Rolle. Gegeniiber der Anamie und Chlorose, 
<lie auch mit Stauungspapille verlaufen kann, ist die Abgrenzxmg kaum 
ooglich. Offenbar miissen atiologisch fiir diese Zustande Storungen 
m dem Lymph- und BlutzufluB xmd AbfluB des Gehirns in Betracht 
ijwjgen werden. 

Xacl^ den Untersuchungen von Reichardt sollen besonders 
leuhte Erkrankungen in der Medulla oblongata und im oberen Hals- 
®ark zu den Erecheinungen von Hirnschwellung fiihren konnen. 
■inton sucht die Reichardtschen Anschauungen experimentell zu 
'■iitzen durch Untersuchxmgen iiber die GefaBversorgung einerseits 
is Groflhims, andererseits des Hirnstammes. Nach ihm wird das 
ij ?birn von zwei verschiedenen GefaBsystemen versorgt. 1. das GroB- 
lar n und die Rindenzellen von der Carotis interna, AbfluBgebiet ist 

Sinus longitudinalis, 2. der Hirnstamm von den Yertebralarterien, 
AbfluBgebiet hauptsachlich der Sinus rectus sei. Beide Gefafl- 
-’•biete kommunizieren i. arteriell im Circulus arteriosus Willisii und 
-•'enos im Sinus Herophili oder der Cysterna magna. Bei Injektions- 
‘vitsuchen unter geringem Druck gelinge es jedoch, die Versorgungs- 
?-bicte besonders der beiden Venengebiete getrennt zu injizieren. 
Wbteigerung in der Kleinliirn- und Hirnstammgegend oder Er- 
ir snkungen daselbst konnten nun sekundar auch zur Gberfiillung des 

Blache ZeiUchrifif. Nervenheilkunde. Bd. 72. 4 
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anderen GefaBgebietes fiihren und so sekundar Stauungszustande ini 
GroBhirn verursachen, andererseits sich Luft schaffen durch Er- 
weiterung der Foramina emisaria und und so manchmal auch ohne 
direkten oder erheblicheren EinfluB auf das zweite Versorgungsgebiet 
bleiben. Dem gegeniiber weisen andere Autoren, hauptsachlich 
Reichardt darauf hin, daB auf nervosem Wege auch Stauungen im 
GroBhirn hervorgerufen werden konnten durch Beeinflussung des 
GefaBzentrums. Einen in dieser Hinsicht sehr lehrreichenFall, sowohl 
in atiologischer Beziehung als auch mit Riicksicht auf die Begutachtung 
cerebraler Zustande, erlaube ich mir hier kurz mitzuteilen. 

Der Pat. P. G., 41 Jahre alt, wurde am 15. I. 1920 mit hochgradiger 
C’yanose, Atemnot, Trachealrasseln und Unfahigkeit zu schlucken in die 
Medizinische Klinik aufgenommen. Er gab an, daB er plotzlich erkrankt 
sei mit Schiittelfrost und Fieber, Stechen auf der linken Seite, sowie 
hochgradiger Schwache. Die spater genauer aufgenommene Anamnese er- 
gab folgendes: Vor dem Kriege sei er 2mal in einer Lunge nheilstatte in Be- 
handlung gewesen, seit 1914 stehe er im Felde, seit 1917 hatten sich Beschwer- 
den beim Schlucken eingestellt, und zwar sei er einmal im Winter beim 
Aufladen von einem infolge Vereisung glatten Wagen heruntergestiirzt, 
sei langere Zeit bewuBtlos gewesen und habe danach eine deutliche Schwache 
in der rechten Korperhalfte gespiirt. Diese Beschwerden seien nach einiger 
Zeit wieder vergangen, er sei dann 1918 reklamiert worden, habe in letzter 
Zeit wieder besser geworden, und zwar als Schuldiener. Seitl9i7 im AnschluB 
an den Fall hatte sich eine eigentumliche Blaufarbung des Korpers einge¬ 
stellt, so daB die Leute sagten, er trinke. Im Winter habe er im allgemeinen 
die Kalte auf der rechten Seite mehr gefiihlt als auf der linken, und zwar am 
ganzenKorper. — Seit demUnfall habe er Schluckbeschwerden und Schwache 
in der rechten Seite. In der letzten Zeit hatten die Beschwerden erheblich 
zugenommen. Die sexuelle Potenz habe seit 1917 sehr nachgelassen, sei vor 
alien Dingen mit heftigen Schmerzen im Riicken und starker Anstrengung 
verbunden. Beim Laufen stampfe das rechte Bein immer laut auf den Boden. 
Beim Klettern auf eine Leiter wiirde er sofort sehwindlig und fiirchtete zu 
fallen, infolgedessen habe er nicht mehr Fenster putzen konnen. Bei der 
Arbeit ermiide er sehr schnell, wenn er ausgeruht hatte, glaube er den ganzen 
Tag tiichtig arbeiten zu konnen, sobald er mit Arbeiten anfange, miisse 
er aber nach kurzer Zeit wieder aussetzen, da die Muskeln ihren Dienst 
versagten. So konne er z. B. nur 2 Treppen hintereinander steigen, dann 
miisse er ausruhen. Urinbeschwerden habe er nicht gehabt, dagegen sei der 
Stuhl immer verstopft gewesen. Im letzten halben Jahre seien hie und da 
plotzlich Anfalle aufgetreten, als wenn er vom Blitz erschlagen wiirde. Die 
Anfalle kamen ganz plotzlich. Er stiirze zusammen und konne sich eine 
Zeitlang nicht mehr bewegen. Dabei verliere er aber nicht das Bewufltsem. 
Nach einiger Zeit konne er wieder aufstehen. Beim Gehen miisse er sich 
im allgemeinen anhalten, beim Umdrehen komme er schnell ins Taumeln. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Em Beitrag zur Kenntnis der unter dem Bilde des Pseudotumor uew. 5j[ 

3 Tage vor der Aufnahme ins Krankenhaus habe er Doppeltsehen be- 
kommen, und zwar stehe das Bild des r. Auges rechts oben. 

Der Aufnahmebefund am 15.1.1920 war folgender: Stark cyanotischer 
Mann, Nase, Ohren, Wangen ebenso die Hande und FuBe stark blau ver- 
firbt. Schon von feme Trachealrasseln zu horen. Spracbe spontan ganz 
leise und etwas heiser, lautes Sprechen geht auch nach Aufforderung. 
Am Halse keine Struma. Kein Cheyne-Stockessches Atmen. — Dber 
den Lungen nirgends ausgepragte Dampfung, die Lungengrenzen stehen 
norma], sind maBig gut verschieblich, Uberall iiber den Lungen grob- 
blasiges Trachealrasseln zu horen, aber nirgends Bronchialatmen. — Die 
Herzgrenzen sind nicht verbreitert, zum Teil von Lunge iiberlagert. Die 
Herztone sind rein. Abdominalorgane gleichfalls ohne Besonderheiten. — 
Nervensystem: Die Pupillen sind beiderseits gleich weit, reagieren auf Licht- 
einfall. Spontaner deutlicher Nystagmus horizontalis vorhanden. Die ein- 
zelnen nystagmischen Zuckungen sind ungleich, bisweilen schnell, auf ein- 
anderfolgend, dann wieder langsamer. Beim Blick nach rechts und links 
gleichfalls horizon taler Nystagmus vorhanden. Es besteht maBige Kurzsich- 
tigkeit, aber beiderseits gleichmaBig. Kein Doppeltsehen. Geruch ziemlich 
gut. Gehor: auf dem rechten Ohr etwas schlechter als auf den linken. Zunge 
wird gerade herausgestreckt. Die Warmeverteilung an beiden Korperseiten 
gleich gut. Sensibilitat im Gesicht ist leicht herabgesetzt, fur Kalte und 
Wanne auf beiden Gesichtshalften, Schmerz wird in der rechten Gesichts- 
halfte nicht so gut gefuhlt, wie in der linken. Im iibrigen ist die Sensibili¬ 
tat fur Beruhrung, kalt, warm, spitz, stumpf, fiir Druck und Lagegefuhl 
vollkommen normal, sogar sehr gut. Die Kaumuskulatur ist beiderseits 
kraftig. Geschmack fur sauer, bitter und siiB gut. — Im Hals und Rachen 
ist die Sensibilitat vollkommen herabgesetzt, besonders am Zapfchen, 
Gaumenbogen und hinteren Rachenwand. Schlucken: Beim Trinken ver- 
schluckt sich der Kranke sehr leicht, es erfolgt jedesmal Husten und lautes 
Trachealrasseln. — Die laryngoskopische Untersuchung zeigt eine schlechte 
Beweglichkeit der Epiglottis nach hinten, dieselbe legt sich nicht iiber den 
Kehlkopfeingang. Beim Intonieren sind die Stimmbander nicht vollkommen 
geschlossen, sondern am linken Stimmband ist die Innenmuskulatur schlaff, 
beim Intonieren spannt das Stimmband sich nicht ordentlich an. Auch der 
Kehlkopfeingang ist vollkommen gefiihllos. 

Augenhintergrund: Die rechte Papille ist normal. Der Rand ist nicht 
ganz scharf, die Venen gestaut. Die linke Papille ist stark gerotet, der Rand 
deutlich verwaschen. die Venen gleichfalls stark geschlangelt. Eine eigent* 
liche Stauungspapille besteht nicht. 

Extremitaten: Leichte Ataxie in der rechten Hand. Keine ausge- 
sprochene Adiadochokinesis. Das Schreiben geht viel schlechter als fruher. 
Intentionstremor beim Greifen an die Nase. Auch in der linken Hand deilt- 
liche Ataxie. Die rohe Kraft in der rechten Korperhalfte etwas schwacher 
als in der linken. Beim Laufen stampft das rechte Bein deutlich auf. 

Reflexe: Rachenreflex fehlt. Die Armreflexe, Radial- und Trizeps- 
reflex rechts^twas starker als links. Patellarreflex rechts etwas gesteigert, 
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links normal. Achillessehnenreflexe beiderseits gleieh. Kein Babinski. 
Bauchdeckenreflexe links deutlich auslosbar, reckts nur angedeutet. 

Die SchweiBsekretion ist auBerordentlich stark gesteigert, besonders an 
der Stirn schwitzt Pat. hochgradig. Die Korpertemperatur war bei der Auf- 
nahme 38,4 der Puls 90 und die Atmung 20. Der Blutdruck 105/75 mm Hg. 
Die Speichelsekretion war nicht besonders erhoht. 

Zusammenfassend wurde festgegestellt: Eine leicliteHemiparesederrech- 
ten Seite, langere Zeit bestehende Schlucklahmung und Vasomotorenlahmung; 
die Temperatursteigerung wurde auf eine beginnende Broncliopneumonie 
bezogen, die infolge der Schlucklahmung sich einzustellen schien. Als 
Ursache fur die Erkrankung wurde ein Herd am Boden des 4. Ventrikels 
oder in der Medulla oblongata angesprochen, und zwar kam entweder eine 
Cyste in Betracht oder ein Cysticercus oder ein Solitartuberkel mit Ruck- 
8 icht auf diefriiher stattgehabte zweimalige Heilstattenbehandlung, obwohl 
jetzt keine Zeichen von Lungentuberkulose mehr vorlagen. 

Die vorsichtig ausgefiihrte Lumbalpunktion ergab einen leicht erhohten 
Liquordruck von 27 cm, eine vollkommen klare Fliissigkeit, in welclier die 
Pandy- und Nonnesche Probe negativ ausfielen und eine Zellverraehrung 
nicht vorhanden war. 

Die Untersuchung des Auswurfs ergab Freisein von Tuberkelbazillen. 

Der anfangs auBerst bedrohliche Zustand besserte sich in kurzer Zeit 
erheblich, unter Sondenfutterung ging die Temperatur innerhalb von 3 Tagen 
zur Norm herab. Die Schluckfakigkeit stellte sich wieder ein, wenn der 
Kranke auch noch die groBte Vorsicht beim Schlucken von Fliissigkeit an- 
wenden muflte. 

Die am 26. I. vorgenommene Rontgenuntersuchung des Schadels er¬ 
gab keinen Anhaltspunkt fiir Entwicklung eines Tumors oder fur Zeichen 
einer alten Fraktur. 

Der Kranke stand auf, ging im Zimmer herum, ermudete aber auJJer- 
ordentlich schnell. Die mehrfach vorgenommene Augenhintergrundspru- 
fungen ergaben zeitweise einen normalen Augenhintergrundsbefund, zu 
anderer Zeit erhebliche Verwaschenheit der Papillenrander. Die allge- 
meine Cyanose bestand im groBen und ganzen unverandert bei ihm fort 
mit nur leichten Schwankungen der Intensitat, ebenso die hochgradige 
Neigung zu SchweiBsekretion, besonders im Gesicht. 

Am 9. II. trat wieder eine akute Verschlimmerung ein. Der Kranke 
verschluckte sich, es stellte sich im Laufe des Tages eine Schluckpneumonie 
ein mit Bronchialatmen iiber der linken Lunge, auBerdem wurde die Cya¬ 
nose von neuem noch hochgradiger, die Schwierigkeit, die Glieder zu be- 
wegen und die allgemeine Schwache steigerten sich. Spoiltanes Wasserlassen 
war nicht mehr moglich. Der Pat. ging am 12. II. bei vollkommen klarem 
BewuBtsein an primarer Atemlahmung zugrunde. 

Sektion zeigte eine Schwellung des ganzen Gehirns. Hirn- 
gewicht 1470 g bei einer Schadelkapizitat von 1420 ccm Waaser, Zeichen 
von einer Schadelfraktur w r aren nicht zu erkennen, auch an der Schadel- 
basis nirgends alte Narben. Die Tonsillen des Kleinhirns waren nach unten 
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gepreBt in das Foramen magnum hinein. Die Medulla oblongata ganz flach 
gedruckt. Keine Thrombosen oder Embolien der basalen GehirngefaBe. 
Keine Erweiterung der Hirnhohlen. Keine Thrombosen in den Sinus. Fora¬ 
men Magendi nicht gesehlossen. Beim Abziehen der Dura zeigte sich der 
Schadelknochen an der Basis vielfach tief eingekerbt mit Rauhigkeiten 
unter der Dura in der Umgebung dieser eingekerbten Stellen. Auf dem 
Durchschnitt des Gehirns waren keine Besonderheiten zu erkennen, sehr 
sparliche Blutpunkte vorlianden. Nirgends Blutungen. Durchschnitt durch 
die Medulla oblcngata zeigte auch keine Erweichungsherde oder Tumoren, 
auch im Wirbelkanal unterhalb des Foramen magnum und am Epistropheus 
waren nirgends Zeichen alter Frakturen oder Verletzungen zu erkennen, 
abgesehen von einer ganz leichten zirkularen ringformigen Verdickung in 
der Pia mater an der Austrittstelle aus der Schadelhohle, durch welche eine 
Art ringformige Kompression auf das oberste Halsmark in etwa 2 mm Aus- 
dehnung ausgeiibt wurde, dariiber und darunter war das Mark deutlich 
von weiterem Umfang. 

Die mikroskopische Untersuchung muBte sich, da das Gehirn ganz zer- 
schnitten war, auf Untersuchung eines Teiles der Medulla oblongata, des 
Pons und des Riickenmarks beschranken, und zwar wurden Schnitte gefarbt. 
mit Hamatoxolin-Eosin, nach Nissl, Weigert, Bilschowsky-Wolters, 
March i,weiterhin mitThionin,Sudan,Methylgrunpyronin. Die Fettfarbung 
zeigte am frischen Praparat in der Gegend der Rautengrube Vermehrung von 
Fettkornchenzellen entlang den Gefaflen. Die Nisslsche Farbung zeigte 
dickklumpige Veranderungen in der Granulazeichnung der Nervenzellen in 
deT Gegend des 4. Ventrikels. AuBerdem an der flachgedriickten Stelle der 
rechten Ventralseite kleinzellige Infiltrationen mit Gliazellenvermehrung in 
einem Bezirk nach auBen von den Oliven. Die GefaBstruktur war im ubrigen 
intakt. Die Zellen im unteren Teil der Rautengrube waren vielfach ge- 
schrumpft, hatten die Nisslschen Granula groBtenteils verloren, die Kerne 
an den Rand geruckt, mehrfach lagen kleine Rundzellen den Nervenzellen 
an. Die Briickengegend zeigte mit BilschoM sky-Farbung keine Degeneration 
von Achsenzylindern und gutes Erhaltensein der Nervenzellen. Auch die 
Markscheidenfarbungen zeigten in den oberen Partien der Briicke und der 
Himschenkel keine Veranderungen, auBerdem keine Verdickung der Pia in 
den oberen Partien, nur Am t)bergang in die Medulla spinalis war die Pia 
deutlich verdickt, die Medulla oblongata deutlich gequollen, oberhalb dieser 
verdickten Stelle eine kleine punktformige Blutung vorhanden. 

Die ubrigen Organe wurden nicht verandert gefunden, die Lungen 
zeigter^ keine Zeichen von Tuberkulose, nur leichte Schluckpneumonie in 
beiden Unterlappen, besondets links. 

Der pathologisch-anatomische Befund erklarte die Erscheinungen, die 
wahrend des Lebens bestanden hatten, indem er eine hochgradige Kompres¬ 
sion der Medulla oblongata aufdeckte; eine genaue Analyse der einzelnen 
Herderscheinungen laBt sich aber nicht geben, da die ganze Medulla ziemlich 
gleichmaBig plattgedriickt war und, obwohl einseitige Hemiparese bestan¬ 
den hatte, eine erheblich starkere Beteiligung einer Seite pathologisch-ana- 
tomisch nicht bewiesen werden konnte. 
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Fassen wir den Befund noch cinmal kurz zusammen, so handelt 
es sich um einen Kranken, der angeblich im AnschluB an einen Unfall 
im Jahre 1917 eine leichte Hemiparese der rechten Seite mit geringen 
Veranderungen der Sensibilitat und voriibergehender Vasomotoren- 
lahmung erlitten hatte. Bei ihm stellten sich plotzliche blitzartig 
auftretende Lahmungszustande ein, die nach wenigen Minuten vor- 
iibergingen, langsam zunehmende Schwache der rechten Seite, Ver- 
waschensein der Papillen, Nystagmus, Schwerhorigkeit, Ataxie und 
Schlucklahmung, die auf einen langsam progressiven ProzeB im Bereich 
des 4. Ventrikels hindeuteten. Als solcher wurde eine Cyste event, ein 
Tubcrkel oder langsam wachsender Tumor erwogen bzw. eine Bulbar- 
paralyse. Der Tod erfolgte plotzlich an Atemlahmung und die Sektion 
ergab keine sicheren Zeichen eines friiheren Traumas am Knochen, nur 
hochgradiges Plattgedriicktsein der Medulla oblongata mit chronischer 
Hirnschwellung, durch welche tiefe Gruben in die knocherne Schadel- 
hohle eingegraben waren, keine Tuberkulose, aber eine Piaverdickung 
an der Medulla oblongata in Hohe des Voramen magnum (Narbe?). 
Die mikroskopische Untersuchung deckte nur einen kleinen Infil- 
trationsherd aus Neurogliagewebe am Boden des 4. Ventrikels auf, im 
tibrigen mehr akuteVeranderungen, die wohl erst jiingeren Datums sind. 
und die vorerwahnte zirkulare Verdickung der Pia im obersten Hals- 
mark. Die Ursache des Todes scheint eine akute Steigerung der schon 
chronisch bestehenden Hirnschwellung gewesen zu sein. Als Ursache 
der Hirnschwellung muB in diesem Falle entweder der leichte im An- 
schluB an ein Trauma entstandene Entzundungsherd in der Medulla 
oblongata angesehen werden, der wahrscheinlich die im Vordergrunde 
des Krankheitsbildes stehende Vasomotorenlahmung bewirkt haben 
wird oder die narbige Verdickung der Pia unterhalb dieses Herdes, 
die eine ringformige Kompression des Halsmarks verursachte. Durch 
ganz leichte Veranderungen in den Druckverhaltnissen im Innern der 
Schadelhohle war es dann bei diesem Zustande moglich, daB plotzlich 
eine Kompression des Atemzentrums und damit der Tod eintrat. 

Was die Abhangigkeit und BeeinfluBbarkeit dieser Druckverhalt- 
nisse anlangt, so ist zunachst auf die nahen Beziehungen, dieHalsmark- 
erkrankungen zu Volumensveranderungen im GroBhirn haben, hin- 
zuweisen, auf die vor allem Reichard mehrfach aufmerksam gemacht 
hat und sein Schuler Hagel fiihrt z. B. die Neuritis optica, die bei 
Halsmarkerkrankungen ofter beobachtet wird (bei Tabes, Paralyse? 
Syringomyelie) auf vasomotorische Einflusse zuriick. So wird iiber 
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; Neuritis optica im AnschluB an Halswirbelbruch und Caries des Atlas 
* mit Ausgang in Heilung von Collier berichtet. Bei Durchschneidung 
I der Medulla oblongata kommt es nach Experimenten von Spina beim 
( trepanierten Tier zu Gehirnprolaps, wenn der periphere Stumpf der 
Medulla gereizt wird, es wird damit Schwellung des Gehirns durch 
Hyperamie und Blutdruckerhohung erzeugt und auBerdem spielt der 
gehemmte LiquorabfluB bei der Entstehung der Hirnschwellung auch 
eine erhebliche Rolle. Das Rautenhirn und das obere Hals mark ist 
nach Reich ardt die Zentralstelle fiir das autonome System. Die 
Sekretion der Plexus choreoideae hiingt vom autonomen System ab. 
Bei Erkrankungen der Medulla oblongata wird das dynamische 
Gleichgewicht in dem sich normalerweise das Gehirn befindet, d. h. 
die Regulation des Blutzuflusses und -Abflusses gestort, weil das Vaso- 
motorenzentrum entweder gereizt wird oder gelahmt ist. Und so 
kommt es zu plotzlich lebensbedrohlichen Zustanden, die event, auch 
nach kurzer Zeit wieder voriibergehen konnen. 

Der hier mitgeteilte Fall diirfte ein typisches Bcispiel fiir derartige 
Zustande sein und er ist insofern sehr lehrreich, als er zeigt, daB vor 
■ Jahren stattgehabte relativ leichte Traumen in der Gegend der Medulla 
j oblongata durch unvorhergesehene und unkontrol Her bare vasomoto- 
j nsche Einfliisse zu plotzlichem Atemstillstand fiihren konnen. Auch mit 
Rucksicht auf die Begutachtung der Hals- und Schadeltraumen lehrt 
( dieser Fall, daB scheinbar ganz geringfugige jahrelang zuriickliegende 
I Verletzungen gerade in der Gegend des Halsmarks ohne Eiterungen 
1 oder bakterielle Erkrankungsherde doch noch plotzlich zu Atemlahmung 
infolge sekundarer chronischer Hirnschwellung fiihren konnen. 
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Aus der Medizinischen Poliklinik Rostock (Direktor: Prof. H. (-urseh - 

mann). 

Znr Kenntnis der Adipositas dolorosa. 

Von 

Bernhard Froweln. 

Von dem Krankheitsbilde der pathologischen Fettsucht, das hin- 
sichtiich der Atiologie und Symptomatologie bek&nntlich keineswegs 
einheitlich ist, hat Dercu m das Bild der Adipositas dolorosa abgegrenzt. 

Die Dercumsche Krankheit ist in der Hauptsache charakterisiert 
durch folgende Kardinalsymptome: ]. Fettablagerungen, 2. Schmerz- 
haftigkeit desFett.es,3. nervos-psychische Veranderungen, 4. Asthenie, 

Die Fettablagerungen kbnnen in den verschiedenen Fallen ganz 
verschieden aussehen und lokalisiert sein. Man unterscheidet da vor 
allem zwischen a) knotenformigen, asymmetrisch angeordneten ricb- 
tigen Tumoren (Lipomatose nodulaire), b) ganz diffus, nicht abgrenz- 
baren Fettwucherungen (Liponiatose diffuse localisee) und schlieUlich 
c) der haufigsten Form, einer allgemein diffus verteilten Fettwucherung, 
die der gewohnlichen Adipositas am ahnlichsten sieht und gauze Korper- 
teile befallt (Lipomatose diffuse generale). Fiir die letztere Form ist 
das schiirzenformige Herabhangen der Fettmassen typisch. 

Das zweite Kardinalsymptom, welches der Krankheit seinen be- 
sonderen Namen gegeben hat, ist die Schmerzhaftigkeit der Fettmassen. 
Hier unterscheidet man zwischen a)Spontansehmcrzen, dauerndes oder 
anfallsweises Brennen oder Stechen, und b) den Schmerzen, die nur 
bei Beriihrung, besonders beim Kneifen dcs Unterhautfettgewebes 
auBerst heftig ausgelost werden. 

Als drittes Hauptsymptom nenne ich die nervos-psychisclien Ver¬ 
anderungen. AuBer bei einem von Liming und FuB bescliriebenen 
Fall sind Storungen auf psyehischem Gebiet stets beobachtet worden. 
Die Kranken zeigen meist^alle eine psvchische Labilitat, die in den 
verschiedenen Formen zum Ausdruck kommt, vom nahezu normalen 
Zustand bis zu den schwersten psychischen Frkrankungen. Ebenso 
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verschieden ist das Hinzutreten oder Fehlen der akzessorischen Sym¬ 
ptome, wie Tremor, Herabsetzung der Reflexe u. a. m. Auch auf dem 
Gebiete der sensorischen, vasomotorischen und trophischen Symptome 
kann man eine Einheitlichkeit bei den einzelnen Fallen nicht fest- 
stellen. Man findet da Hyper- und Parasthesien, Anhydrosis und 
Hyperhydrosis, Tachykardie, Dvspnoe u. a. m. Manchmal sieht man 
Haarausfall, manchmal nicht. Graue Haare, Hamorrhagien, Nasen- 
bluten usw. sind nicht seltene Vorkommnisse. Es sind jedoch, wie 
uesagt, immer einige dieser Symptome, die ich unter der Gruppe 
nervbs-psych ische Veranderungen zusammengefaBt habe, bei dem 
Krankheitsbild der Adipositas dolorosa vorhanden. Vor allem fehlen 
aufler dem oben erwahnten Fall die psychischen Stbrungen nie. Sie 
sind es aber auch, die die Bereehtigung des Krankheitsbildes als eines 
Morbus sui generis bisweilen und fiir manche Falle fragwiirdig er- 
scheinen lassen. Wenn, wie so oft, eine nervose, fettleibige, poetkli- 
makterische Frau iiber Polyneuralgien klagt. so ist — bei der Suggesti- 
bilitat solcher Patienten — gar zu leicht Ahamnese und Befund der 
Dercumschen Krankheit konstruiert; eine sicher nicht seltene dia- 
jnostische Leichtherzigkeit, vor der man sich htiten muB! 

j I Die Asthenie gibt sich hauptsachlich in einer ausgesprochenen 
Mnskebchwache zu erkennen. Brugsch stellt dieselbe absolut in 
den Vordergrund und verwendet sie als differentialdiagnostisches Hilfs- 
niittel gegeniiber der Neurolipomatosis dolorosa, bei der aber auch 
die psychischen Storungen fehlen. Die Muskelschwache geht oft so 
weit, daB die Kranken kaum imstande sind aufzustehen. Diese auBer- 
ordentlich Starke Ermiidung kann aber auch oft ein Mangel an Willens- 
impuls sein, so daB dieses Symptom der psychischen Tragheit mehr 
der vorigen Rubrik anzureihen ware, zumal quantitative und quali¬ 
tative Veranderungen der elektrischen Erregbarkeit der Muskeln in 
solchen Fallen nie gefunden wurden. Immerhin sind zahlreiche oft 
'erechiedene SjTnptome vorhanden. die unter die Rubrik Asthenie 
zu rechnen sind. 

Neben diesen von Dercum und Vitaut aufgestellten Kardinal- 
<i ymptomen finden wir bei einzelnen Fallen von Adipositas dolorosa 
uoch mehr Bemerkenswertes, wie Struma, trockne, glanzende Haut, 
dironische Konjunktivitis u. a. m.; doch scheinen mir diese Symptome 
bei ihrer Inkonstanz weniger wichtig. Von Wichtigkeit. im Hinblick 
auf die hypothyreogene Theorie ist noch die Tatsache. daB sich die 
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Krankheit haufiger bei Frauen wie bei Mannern findet, und zwar fast 
immer im dritten bis fiinften Dezennium. 

Pathologisch-anatomisch hat^ich das Bild bei den zur Autopsie 
gelangten Fallen sehr verschiedenartig dargestellt. Ich verweise auf 
die Zusammenstellung Faltas, da inzwischen kein weiterer Obduk- 
tionsfall veroffentlicht wvrde. Unter II Fallen wurde neunmal Ver- 
anderung der Schilddriise hauptsachlich chronisch-entzttndlicher Natur 
gefunden. Die Hypophyse wurde in 7 Fallen mikroskopisch unter- 
sucht; unter diesen fand man fiinfmal Veranderungen, und zwar sehr 
verschiedener Natur (Rundzelleninfiltration, Skleroeen, Adenokar- 
zinom, Gliom). tTber pathologische Befunde an der Epiphyse wird in 
der Literatur nichts berichtet, doch bediirfte vielleicht kiinftig gerade 
auch die Zirbeldrlise besonderer Beriicksichtigung im Hinblick auf 
die Bedeutung derselben fur die Fettverteilung (vgl. die wahrschein- 
lich epiphysar bedingte Lipodystrophie und den epiphysaren Hyper- 
genitalismus mit Adipositas!). Man fand ferner in den Keimdriisen 
manchmal Sklerose, dann wieder stellte man Ovarialzysten oder Hypo- 
plasie der Hoden fest. Leber und Milz waren oft zirrhotisch, die Nieren 
-zeigten interetitiell entziindliche Herde. In seltenen Fallen wurden 
Hamolymphknotchen festgestellt. Dann wieder fand man iiberhaupt 
keine entziindlichen Veranderungen. Bei 7 untersuchten Fallen fand 
sich sechsmal interstitielle Neuritis und einmal Degeneration der Goll- 
schen Strange. 

Wir sehen also, da£ eine Einheitlichkeit der pathologischen Ana- 
tomie dieses Krankheitsbildes nicht besteht. Immerhin ist es bemerkens- 
wert, daQ in fast alien untersuchten Fallen Veranderungen im Blut- 
drusensystem nachgewiesen wurden. 

Dies fiihrt uns zur Frage der Atiologie der Adipositas dolorosa. 
In der Tat haben die meisten Autoren eine Stdrung der BlutdrUsen- 
funktion angenommen. Dercum, der erste Autor, glaubte an eine 
Form von Dysthyreoidismus. Andere beschuldigten mehr die Hypo¬ 
physe oder die Keimdriisen. Die meisten Autoren glaubten die Ursache 
der Krankheit auf pluriglandularer Basis zu sehen. Einige Foracher 
nehmen eine nervos-trophische Storung als Ursprung des Leidens an. 
Diejenigen Forscher, die eine Storung der Blutdriisenfunktion der eineu 
oder anderen Art annahmen, wurden in ihrem Glauben dadurch unter- 
stiitzt, dad durch Verabreichung von Organpraparaten tatsachlich 
therapeutische Erfolge erzielt wurden. Hier ist es vor allem das 
ThyTeoidin, welches therapeutisch oft mit Erfolg angewandt wurde, 
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ein Umstand, der wenigBtens auf eine Mitbeteiligung der Schilddriise 
schlieBen laBt. Auf die Atiologie soli weiter unten noch eingegangen 
werden. 

Die Adipositas dolorosa Dercum ist in der deutschen Literatur 
relativ selten, wahrend die Kasuistik des Leidens inFrankreich und 
Amerika eine wesentliche groBere ist. Das scheinbar seltene Vorkommen 
in Deutschland rechtfertigt die Mitteilung eines weiteren Falles, der 
vor kurzem in der Medizinischen Universitats-Poliklinik zu Rostock 
zur Beobachtung kam. 

Frau B. Schw., 36 Jahre alt, Ehefrau aus dem Arbeiterstande. 

Anamnese: Vater gesund, Mutter an Magenkrebs gestorben, soil in 
den letzten Lebensjahren sehr nervos gewesen sein und auch ziemlich fett- 
leibig. Im ubrigen wurden Fettleibigkeit oder neuropathische Belastung 
oder sonstige atiologische wichtige Erltrankungen bei den Aszendenten ver- 
neint. Einziger Bruder war ebenfalls vollig gesund, fiel im Kriege. Die 
Kranke selbst hat eine normale korperliche und geistige Entwicklung durch- 
gemaeht, war fast nie krank, auBer folgendem: mit 9 Jahren Karbunkel 
»m FuB, mit dem sie lange liegen muBte. Das Jahr darauf waren beide FuBe 
f, hne auBere Ursache so dick angeschwollen und schmerzhaft, daB sie nicht 
pehen konnte. Gleichzeitig und etwas friiher schon hatte sie auffallend dicke 
Wangen. Dies letztere war eine Zeitlang, ungefahr den ganzen Sommer 
fiber, so schlimm, daB sie nicht aus den Augen sehen konnte. Dann verlor 
wh beides wieder, und die Kranke war gesund bis zum Alter von 13 Jahren, 
»o sie einen leichten Unterleibstyphus durchmachte. Mit 12 Jahren setfcte 
* hon die Periode ein. Diese war stets regelmaBig alle vier Wochen bis auf 
fine dreimonatige Unterbrechung im Jahre 1915 und eine viermonatige im 
Jahre 1916. Nach diesen Unterbrechungen stellte sich die Regel immer 
spontan wieder ein. Die Dauer der ziemlich starken Blutung war jedesmal 
8 Tage und ging mit Schmerzen einher. In der letzten Zeit ist der Blutver- 
lost geringer geworden. Die Kranke hat viermal normal geboren, letzter 
Partus im Jahre 1918. Bis zum ersten Kinde vor 16 Jahren will die Kranke 
rtets schlank gewesen sein. Sie gibt an zur Zeit der Konfirmation 40 kg ge- 
*'ogen zu haben. Nach der ersten Geburt will sie 70 kg gewogen haben. 
Dieses Gewicht behielt sie nun ahgeblich ungefahr bei, nur daB sie sich nach 
jedem Partus besonders fettleibig fiihlte. Die Kinder sind alle gesund, 
auBer einem Jungen, der mit verkriippeltem Arm geboren wurde und viel 
an Skrofulose litt. Fettleibigkeit oder neuropathische Veranlagung der 
Deszendenten besteht nicht. Nach dem letzten Partus 1918 ist die Kranke 
nun besonders fettleibig und schwerfallig geworden. Seit 1 l j 2 Jahren treten 
ftarkere Beschwerden hinzu wie Atemnot, Herzklopfen, Kopfschmerzen, 
Miidigkeit und Schwindelanfalle, letzteres selten. Besonders aber fiihlt 
^ie seit der Zeit erhebliche Schmerzen in den fettreichen Par- 
ben des Unterbauches. Diese Schmerzen treten beim Arbeiten, Heben 
von schweren Gegenstanden usw. auf, aber auch nachts bei Lagewechsel im 
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Bett. Beziiglich der Ernahrung gibt. die Kranke an, daB sie immer guten 
Appetit gehabt, aber auch nie iibermaBig viel gegessen habe. Eigentliche 
Lebensmittelnot habe sie auch wahrend des Krieges niclit gehabt. Der Stuhl- 
gang ist regelrecht. Die Zahne sind von Kindheit an schlecht. und zum 
groflten Teil abgebrochen. Seit 1908 tragt die Kranke ein vollstandiges 
kiinstliches GebiB. 

Status: Frau Schw. ist 162 cm grofl und wiegt 89,5 kg. Sie macht 
den Eindruck einer uberaus fettleibigen Person. Das Gesicht ist breit, die 
Wangen rot und dick, ohne gerade gedunsen zu sein. Der Kopf ist normal 
behaart. Der Hals hat einen Umfang von 37,5 cm. Man fuhlt eine derbe, . 
ein wenig vergroBerte Schilddriise. Am Oberkorper sind die Mammae sehr 
stark entwickelt und auBerst fettreich. Die Arme und Hande sind wolil dick, 
muskulos, doch eigentlich nicht iibermaBig fett. Die Taille liat einen Um¬ 
fang von 94 cm. Den groflten Umfang und damit auch die fettreichstc Partie 
bietet bei Riickenlage der Bauch in Nabelhohe mit 128 cm. Bei aufrechter 
Stellung hangt die Fettmasse des Bauches in Schiirzenform herab, so daB 
der Mons pubis vollig bedcckt wild. Hier im Hypogastrium, besonders 
recht8, werden die hauptsachlichsten Schmerzen verspurt. Abbe ben des 
Fettes in Falten ruft einen ganz intensiven Schmerz hervor, 
auch Beriihrung oder Druck auf diese Fettmassen wird als 
schmerzhaft empfunden. Wahrend hier der Hauptschmerzpunkt liegt, 
so werden doch ebenso bei starkerem Tasten auf den Fettmassen der Mammae 
Schmerzen angegeben. Auch das verhaltnismaBig nicht so starke Fett- 
polster des Ruckens und des GesaBes ist gegen Druck empfindlich. Die 
Ober- vor allem aber die Unterschenkel sind wenig fettreich, nicht schmerz- 
ha£t und die Fiifie sogar knochig. Odeme bestehen nirgendwo. Ohne Be- 
wegungen oder Beriihrungen werden keine Schmerzen verspurt. Die Be- 
wegungen in den Gelenken sind vollig frei, auch ergibt die Messung der 
groben Kraft ganz normale Resultate. Die Hautfarbe der Patientin ist ge- 
sund, an den Wangen vielleicht etwas zu stark geiotet. Die sichtbaren 
Schleimhaute sind gut durchblutet. 

Die Untersuchung der inneren Organe ergibt folgende Resultate: Das 
Herz ist perkutorisch nicht vergioBert, die Tone sind leise aber rein. Die 
Rontgenfernaufnahme des Herzens ergibt folgende Werte: M.r. = 6,5. 
M.l. = 8,2; L. — 14,9; Tr. = 17,7; also eine normale GrdBe des Herzens. 
Die Blutdruckmessung ergibt einen systolischen Druck von 120 und einen 
diastolischen Druck von 70 mm Quecksilber. 

Die Lunge ist in normalen Grenzen, perkutorisch und auskultatorisch 
o. B. Auf dem Rontgenbild sieht man in der Gegend der beiden Hilus lx- 
sonders rechts ziemlich viele erbsen- bis bohnengroBe, anscheinend eiliiir- 
tete Driisen. 

Der Leberrand ist palpabel und von normaler Konsistenz. 

Die Milz ist nicht palpabel und perkutorisch nicht vergrdBei t. 

Der Leib ist wegen der schmerzhaften Fettmassen nur ungenau zu unter- 
suchen, laflt aber nirgendwo etwas Besonderes erkennen. 

Die g) r nakologische Untersuchung ergibt folgendes: Uterus groB. gut 
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gehoben, anteflektiert, mobil. Adnexe und Parametrien frei. Rechts alter 
CervixriB, Ektropium (Professor Schroder). 

Nervensystem: Die Motilitat ist, abgesehen von der subjektiven, all- 
gemeinen Adynamie, nirgends gestort. Sprache flieBend und deutlich. Es 
bestehen keine Sensibilitatsstdrungen, keine Hypo- oder Parasthesien der 
Haut. Die Druckempfindlichkeit des Unterhautfettgewebes ist natiirlich in 
Beachtung geblieben. Chvosteksches Facialisphanomen beiderseits stark 
positiv, Trousseau negativ. Die Priifung der galvanischen Erregbarkeit des 
Faeialis und Ulnaris ergibt folgende Werte: 


Facialis 

K.S.Z. 

2,8 


A.S.Z. 

1,8 


A.O.Z. 

4,6 


K.6.Z. 

2,4. 

Ulnaris 

’ K.S.Z. 

* 2,2 


A.S.Z. 

1,8 


A.O.Z. 

bei 5,0 


K.O.Z. 

3,4. 


Die Hautreflexe des Bauches und der Sohlen normal, kein Babinski, kein 
Oppenheim. Die Sehnenreflexe oder Periostreflexe der unteren und oberen 
Extremitaten sind gleichfalls vollig regelrecht. Pupillenreflexe prompt. 

Rdntgenaufnahme der Sella turcica ergibt keine Veranderung. Augen- 
befund: Sehscharfe beiderseits %. Links besteht eine leichte parazentral 
gelegene Hornhauttriibung. Der Augenfundus ist beiderseits vollig regel¬ 
recht. (Geheimrat Peters). 

Psyche: Die Patientin macht den Eindruck eines normal intelligenten 
Menschen. Sie gibt an, seit Ende des Krieges 1918 haufig geweint zu haben. 
Manchmal ist der Grund der 1914 gefallene Bruder, manchmal weint sie 
auch giundlos. Am anderen Tage kann sie dann wieder sehr vergnugt und 
tatenlustig sein. Ihre Angaben deuten auf typisches Zwangslachen und 
Zwangsweinen, welches sie besonders nachte befallt. Der Schlaf ist unruhig 
und oft unterbrochen. Die Kranke steht dann auf und macht Handarbeiten. 
Sie traumt viel, doch bestehen keine Halluzinationen in wachem Zustande. 
Mittags ist sie imrner sehr miide und muB schlafen. Uberhaupt erraudet 
sie leichte Arbeit auBerordentlich. Schon die geringste Muskelanstrengung 
veranlaBt sie, sich alsbald hinzusetzen. Alle diese Zustande bestehen seit 
l 1 -.* Jahren und sind seit vier Wochen schlimmer geworden. 


Blutstatus: 


Hamoglobin 
Erythrocyten: 
Leukocyten: 
Farbeindex: 
Blutausstrich: 


90° Sahli = 112 % 
4600 000 . 

7 200 

1,2 

Polynukl. 57 % 
Eosinoph. 10% 
Lymph. 30% 
Mono 1 % 

Mastzellen 2 % 
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An den Erythrocyten keine Veranderungen. 

Zahl der Blutplattchen normal. 

Die Viskositat nach HeB ergibt fur Blut den Wert 4,8 und fur Serum 
den Wert 1,7. 

Die Serumkonzentration, die mit dem Pulf richschen Eintauch- 
refraktometer bestimmt wurde, ergibt einen EiweiBgehalt des Serums von 
7,8 %. Die Wassermannsche Reaktion im Blut ist negativ. 

Es handelt sich nach den geschilderten Symptomen um eine Adi- 
positas dolorosa. Die Kranke hat groBe Fettmassen, besonders schiirzen- 
formig herabhangende Fettwucherung des Bauches. Die Fettpolster 
sind ganz abnorm schmerzhaft. Seit 1% Jahren, d. h. seit der letzten 
Verschlimmerung des korperlichen Zustandes, sind mannigfache psy- 
chische Storungen hinzugetreten. Die abnorm? Ermiidbarkeit nach 
geringsten Anstrengungen, diese absolute Muskelschwache deutet auf 
beginnende Asthenie. Die Kranke weist demnach alle Eingangs be- 
sprochenen Kardinalsymptome auf. 

Beziiglich der Atiologie des eben beschriebenen Falles von Adi- 
positas dolorosa sind wir im wesentlichen auf die anamnestischen An- 
gaben der Patientin angewiesen. Die Entstehung der Fettleibigkeit im 
Zusammenhang mit den Geburten weist meines Erachtens darauf bin, 
daB in der Atiologie dieses Falles das Blutdriisensystem eine hervor* 
ragende Rolle spielt. Dieses Zusammentreffen mit dem Partus spricht 
natiirlich am ehesten flir eine wesenthche Beteiligung der Keimdriisen. 
Aus unserem objektiven Befund ersehen wir allerdings nichts, was fiir 
eineKeimdriisenfunktionsstorung spricht. Auffallend ist nur vielleicht 
das fiir die hiesige Gegend etwas friihe Einsetzen der Periode. Die An- 
gabe der Patientin, daB in der letzten Zeit die Menstrualblutungen 
schwacher geworden seien, laBt, wie das ja bei friihem Menstruations- 
beginn ofters beobachtet wird, auch in diesem Fall auf einen vor- 
zeitigen und sich in den Anfangen bereits bemerkbar machenden Be- 
ginn der Klimax denken. Das Verhalten der Menses scheint mir ebenso 
wie die 1915 und 1916 voriibergehend aufgetretene Kriegsamenorthoe, 
wenn auch nicht fiir eine Funktionsstorung, so doch fiir eine gewisse 
Funktionsschwache der Keimdriisen zu sprechen. Beweiskraftiger fiir 
die ursachliche Beteiligung der Ovarialfunktionen an der Entstehung 
der Adipositas dolorosa ist die Beziehung der in Schiiben aufgetretenen 
Fettleibigkeit zu den iiberstandenen Geburten. Wie in der Anamnese 
bereits erwahnt, entstand die Fettleibigkeit der vorher schlanken Frau 
nach der ersten Geburt, trat nach jedem Partus starker hervor, um im 
AnschluB an die letzte Geburt 1918 das beschriebene jetzt vorhandene 
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Krankheitsbild hervorzurufen. Die Graviditat bedeutet ja fiir den 
gesamten Organismus und vor allem fiir das hochempfindliche Blut- 
dnisensyBtem eine erhebliche Belastung, und es ist bekannt, daB inner- 
sekretorische Erkrankungen nicht selten im AnschluB an Graviditat 
und Partus auftreten. Das schubweise Auftreten der Fettleibigkeit 
nach den Geburten in unserem Falle, ein in gewissem Umfang ja fast 
phyBiologisches Verhalten (insbesondere bei Frauen, die ohnehin zur 
Fettleibigkeit neigen), spricht durchaus in dem Sinne, daB eine durch 
die Graviditat bedingte, vermehrte Belastung der Keimdriisen zu einer 
gewissen Erschopfung und Unterfunktion dieses Organs gefiihrt hat, • 
dosen Beziehungen zum Fettstoffwechsel und zur Entstehung der 
Adipositas ja bekannt sind (vgl. Adipositas hypogenitalis bei Frauen. 
Adopisitas der Kastraten usw.). 

Wie bereits bei der Besprechung der Atiologie erwahnt, wurden 
in anderen Fallen von Adipositas dolorosa Veriinderungen an der 
Hypophyse oder Schilddriise gefunden. Irgendwelche Zeichen, die 
fur eine Erkrankung der Hypophyse sprachen, sind in unserem Falle 
nicht nachweisbar, weder im Rontgenbild der Sella turcica, noch am 
Angenhintergrund. Auch akromegale Veranderungen fehlen voll- 
kommen. 

Die Schilddriise der Patientin ist derb und maBig vergroBert. 
Irgendwelche Symptome eines Hypothyreoidismus sind jedoch nicht 
vorhanden. Dagegen gibt Patientin an, daB sie im Alter von 10 Jahren 
voriibergehend geschwollene FiiBe und Wangen gehabt habe. Von 
einer Erkrankung der Nieren ist hier weder etwas bekannt, noch irgend 
etwas nachweisbar. Solche Odeme konnen auch ohne eigentliche 
myxodematose Veranderungen durch eine Hypofunktion der Schild- 
driise, deren Beziehungen zum Wasserwechsel und zum Odem ja durch 
die Untersuchungen Eppingers bekannt sind, entstehen. Nach den 
Erfahrungen von Hans Curschmann kann auch dem eigentlichen 
Manifestwerden des Myxodems anscheinend typisches Quinkesches 
Oedema circumscriptum jahrelang vorausgehen. 

Die Bestimmtmg der Serumkonzentration und der Viskositat des 
Serums, die nach den Untersuchungen Deuschs (Medizinische Poli- 
klinik, Rostock) bei einer Reihe von Fallen von Myxodem und Hxpo- 
thyreoidismus erhoht waren, ein Befund, den Deusch als typisch 
fur den Stoffwechsel dieser Zustande und als Bestatigung der Magnus- 
Levyschen Befunde mit Recht aufgefaBt hat, ergab in unserem Falle 
durchaus normale Werte. Dieser Befund spricht also nicht fiir einen 
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Hypothyreoidbmus. Das entspricht durchaus dem Ergebnis, das 
Grafe in dem von ihm veroffentlichten Fall von Adipositas dolorosa 
bei seinen Respirationsversuchen fand. Bei Grafes Fall war der Sauer- 
stoffverbtauch nicht vermindert, zeigt also nicht die hochgradige Ein- 
schrankung, wie sie Magnus-Levy in seinen Fallen von Myxodem 
und thyreogener Fettsucht gefunden hat. Wenn trotzdem Grafe mit 
Riicksicht auf periodisch auftretende Odeme geneigt ist, einen Hypo- 
thryeoidismus als Ursache der Adipositas dolorosa anzunelimen, so 
ist mit Riicksicht auf das auch bei unserer Patientin voriibergehend 
aufgetretene Odem die Annahme einer Mitbeteiligung der Schild- 
driise an der Entstehung des Krankheitsbildes nicht von der Hand zu 
weisen. Man muB aber dabei aber annehmen, daB es sich hier nicht um 
einen reinen Hypothyreoidismus wie bei Myxodem handelt, sondern, 
wie schon Dercum annahm, um eine Dysthyreose. Gegen einen 
reinen Hypothyreoidismus spricht ja auch der geschilderte psychische 
Befund, der in unserem, wie in den meisten Fallen der Literatur, vollig 
von dem des Myxodems abweicht. Eine gewisse Stiitze findet die An¬ 
nahme des Dysthyreoidismus in dem Erfolg der Thyreoidintherapie. 
Mit Riicksicht auf die Wirksamkeit des Thyreoidins in vielen Fallen 
von''Adipositas. auch in solchen. deren thyreogene Entstehung nicht 
nachweisbar ist, verordneten wir der Patientin Thyreoidin Merck und 
beobachteten bereits nach kurzer Zeit (eine Woche) eine Gewichts- 
abnahme von 5 Pfund. Gleichfalls gab die Patientin eine wesentlicke 
Besserung des subiektiven Befindens an. 

Ob die Funktionsstorung der Schilddriise die primare Ursache 
der Erkrankung ist, bleibt unwahrscheinlich. Das oben erwahnte Auf- 
treten der Xrankheit im AnschluB an die Geburten laBt eher auf eine 
Umstimmung der Schilddriisenfunktion im AnschluB an die Funk- 
tionsschadigung der Keimdriisen denken. Solche Beziehungen der 
Keimdriisenfunktion und Funktionsstorungen anderer Blutdriisen sind 
bekannt. Vor allem wies Hans Curschmann auf die geradezu gesetz- 
maBigen Beziehungen zwischen Klimax und dem Auftreten des ja 
gerade bei Frauen vorwiegend vorkommenden Myxodems, abo die 
Hemmung der Schilddriisenfunktion nach Ausfall der inncrsekreto- 
rischen Tatigkeit des Ovars hin. 

In unserem Fall ist iibrigens auch das stark ausgepriigte Ch vostek- 
sche Facialisphanomen, ein bei plethorischen, fetten Frauen der dreiBiger 
Jahre durchaus nicht haufiger Befund, nicht etwa ab ein indifferentes 
nervoses Stigma, sondern bei der Anwesenheit anderer innersekreto- 
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rischer Storungen als weiteres endokrines Symptom im Sinne einer 
Insuffizienz der Epithelkorper zu bewerten. In demselben Sinne 
spricht das Ergebnis der Priifung der galvanischen Erregbarkeit des 
Facialis. Wenn auch der Schwellenwert fiir KSZ und ASZ nicht er- 
medrigt war, so ist doch das Anftreten einer Kathoden-Offnungszuekung 
ein durchaus ungewohnlicher Befund und muB als Zeichen einer tlber- 
erregbarkeit aufgefaBt werden, der die gleiche Bedeutung beizumessen 
ist, wie dem Chvostekschen Facialisphanomen. 

Die zweifellos wesentliche Rolle des Ovariums und die wahrschein- 
liche Mitbeteiligung der Schilddriise und der Epithelkorper in unserem 
Falle sprechen im Verein mit den oben erwahnten Obduktionsbefunden 
anderer Autoren, die teils Veranderungen an den Keimdriisen, teils 
an der Schilddriise oder an der Hypophyse gefunden haben, dafiir, da6 
nicht eine bestimmte Blutdriise fiir das Entstehen der Adipositas dolo¬ 
rosa verantwortlich zu machen ist, sondern, daB das Krankheitsbild 
in ursachlichem Zusammenhang steht mit einer Storung der Korre- 
latiou mehrerer endokriner Driisen, wobei bald die Funktionsstorung 
der einen bald die der anderen Druse im Vordergrunde steht. Die 
Adipositas dolorosa ist demnach nicht als mono-, sondern als pluri- 
glandulares Krankheitsbild aufzufassen. 
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Aus der Nervenabteilung des Sankt Stephan-Spitales Budapest. 

Versnch einer Einteilnng der Byphilitischen Krankheits- 
erscheinnngen anf Grundlage der histopathologischen Ge* 
websreaktionen. — Zur Biologie der Spirochaeta pallida 1 ). 

Von 

Prof. Dr. A. von Sarbo. 

Das Jahr 1905 bezeichnet den Wendepunkt in der Frage der 
Atiologie der Lues. Schaudinns groBe Entdeckung wurde, in bezug 
auf die syphilitischen Hautveranderungen und svphilitischen Er- 
krankungen innerer Organe, bald in vollem Made bestatigt. Der 
positive Beweis dafiir, daB die Nervenlues auch von der Schaudinn- 
schen Spirochate hervorgerufen wird, wurde erst im Jahre 1913 er- 
bracht. Wie bekannt (ich wiederhole im folgenden kursorisch die 
bekannten Daten) waren es Noguchi und Moore, denen es gelang, 
im Gehirn der Paralytiker die Spirochaeta pallida nachzuweisen. 
Wahrend der Kriegsjahre wurde dieser Befund mehrfach bestatigt. 
Ich erwahne nur:Marinesco, A.Marie und Levaditi, Bankowski, 
Schmorl, Gerber, Benedek und Tat&r usw. Das waren immer- 
hin nur vereinzelte Funde, zumeist mit groB^r Miihe hervorgebracht. 
Ein Wendepunkt trat ein, als es Jahnel gelang, eine vortreffliche Ait 
der Spirochatenfiirbung zu entdecken: die Pyridin-Uian-Methode. Seit 
dieser Zeit erschienen hochst wertvolle Beitrage zur Spirochatenfrage 
von Jahnel, Verse, Sioli, Jakob, bei uns war es Schuster, der 
ganz hervorragende Leistungen aufwies. 

Parallel mit dem Nachweis der Spirochate im Gewebe des Para- 
lytikergehirns gingeii die experimentellen biologischen Unteisuchun- 
gen. Noch aus dem Jahre 1908 stammen die hochinteressanten Impf- 
versuche Landsteiners und Potzls, denen die positive Impfung an 
Affen mittels paralytischem Gewebe gelang. Berger impfte mit durch 

c) Aus dem Vnrtrage, gelialten am 9. II. 1921 in der Gesellschaft der Spital* 
arzte. 
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Punktion entleertem Gehirnbrei, Noguchi mit der Gehirnsubstanz 

von Paralvtikern. 

* 

Forster und Tomaszewski fanden die Spirochaeta pallida 
bei : J)undelfeld“-Untereuchungen im Punktionsbrei von Paralytikern. 

Graves, Mattauechek haben mit dem Paralytikerblute erfolg- 
reiche Hodenimpfungen vorgenommen (auch mit dem Blute von einem 
Tabiker). Volk, Pappenheim, Kerl haben mittels Liquor, welcher 
von Paralytikern, Tabikern stammte, erfolgreich geimpft. A. Marie 
undLevaditi desgleiehen. 

Auf die Befunde der vorerwahnten Autoren hinweisend und die- 
*lben mit wertvollen Beitragen erganzend, konnte F. Sioli im Jahre 
l9I8foigendes feststellen: „Die Paralyse ist. in ihrer Atiologie 
ijeklart als eine Spirochatenerkrankung des Gehirns, un- 
geklart aber ist ihre Entstehung und Entwicklung. 

Demnach ist die Paralyse keine Nachkrankheit (keine Meta- oder 
Paras vphilis), sonderrt im Sinne Ehrlichs „ein syphilitischer In- 
fektionsprozeB“!“ 

Die Tabes dorsalis betreffend war es gleichfalls Noguchi, 
der als ereter den Nachweis lieferte, daB in Schnittpraparaten die 
spirochaeta pallida zu finden ist. 

Vers e konnte in zwei Fallen von reiner Tabes in den Spinalganglien 
nnd Xervenwurzeln mit ziemlicher Wahrscheinliohkeit die Spirochate 

finden. 

Im Jahre 1914 war es Richter im himpathologischen Institute 
Prof. Schaffers gegluckt, in zwei Fallen die Spirochaeta pallida im 
dranulationsgewebe des N. radicularis zu finden. Richters grolles 
Verdienst ist es, daB er die histologischen Details dieses Granulations- 
L'ewebes aufdeckte, und wie wir weiter horen werden, zu einer ganz 
neuen Auffassung der tabischen Hinterstrangserkrankung gelangte. 

Wir konnen somit sagen, daB es heute als entschieden gilt, daB 
sowohl die Tabes als auch die Paralyse eine durch die Spiro- 
chaeta pallida bedingte Erkrankung ist. Wie erwahnt, hat 
schon Ehrlich dieser Auffassung gehuldigt; von den Dermatologen 
trwiihneich Buschke, welcher im Rieckeschen Lehrbuch sich folgen- 
dermaBen auBert: 

„Wir werden also jetzt diese Affektionen — zu denen die Paralyse 
und die Tabes, vielleicht manche Formen postsyphilitischer Epilepeie 
2?hbren — als svphilitische auffassen und sie der Spatsyphilis anreihen, 

6 * 
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von der sie sich allerdings immerhin klinisch, therapeutisch und teil- 
weise auch histologisch unterscheiden.“ 

Damit schlieBt ein hochwichtiges Kapitel der Pathologie der Syphilis 
ab. Fournier und Erbs klinische Scharfsichtigkeit hat glanzende 
Bestatigung gefunden. 

Die Antwort auf die Frage, warum die Anerkennung der luetischen 
Grundlage der Tabes als auch der Paralyse solange ausblieb, ist in 
der Tatsache zu suchen, daB diese beiden Erkrankungen im Gegensatz 
zu andern luetischen Krankheiten durch antiluetische Mittel unbeein- 
fluBbar sind. 

Es gait als feststehend, daB alles, was als luetisch bedingt betrachtet 
werden konne, auch .therapeutisch beeinfluBbar ware, da aber die 
antisyphilitische Behandlung sowoHl bei Tabes als auch bei Paralyse 
miBlang, so konnten diese beiden Erkrankungen in den Augen der- 
jenigen, die an diesem Dogma festhielten, keine syphilitischen sein. 

Heute, wo wir wissen, daB die Paralyse geradeso von der Spiro- 
chaeta pallida verursacht wird, als die Primareklerose, haben wir die 
Aufgabe, aufzuklaren, warum der eine ProzeB beeinfluBbar ist, wahrend 
bei dem andern die antis yphilitische Therapie unwirksam bleibt ? 

Ich glaube, wir konnen heute schon die befriedigende Antwort 
hierauf geben. Den Wegweiser liefern uns die pathohistologischen 
Daten. 

Cberblicken wir samtliche luetischen Erscheinungen, an welcher 
Korperatelle immer — ob sich in der Haut, in den inneren Organen 
oder im Nervensystem — dieselben zeigen, so konnen wir sagen, daB 
-wir vier Reaktionsarten der Gewebe kennen, mit welchen dieselben 
-W den Reiz der Spirochaeta pallida antworten. 

Die, auch in derZeitfolge ersteArt ist diePrimarsklerose mit lokaler 
Driiseninfiltration. Histologisch finden wir hierbei eine lymphocytare 
und Plasmazellen-Infiltration der Gewebe um. die Arterien, teilweise 
um die Venen herum (perivaskulare Infiltration); die Intimazellen 
wuchern. Regionale Lymphdrusenschwellung. Veranderungen, welche 
ohne Behandlung sich auch zuriickbilden, wahrecheinlich durch die 
Wirkung der lokal sich bildenden Antitoxine. 

Auf antisyphilitische Behandlung tritt prompte Zuruckbildung 
der Primareklerose ein, hartnackiger gebardet sich die Lymphdrusen¬ 
schwellung. 

Zeitlich folgt hierauf die zweite Art der Gewebsreaktion, welche wir 
an der Haut als Roseola, papulos-makulosen Ausschlag, kennen — und 
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so wie bei diesen Veranderungen die kongestive Hyperamie der GefaBe 
die Beaktion ausmacht, so finden wir im Nervensystem (wahrscheinlich 
auch in den innerenOrganen) eine charakteristische vaskulare Reaktion 
gegeniiber den die GefaBe Ubersehwemmenden Spirochaten. In der 
Haut sind es mononukleare, vornehmlich ails Plasmazellen bestehende 
Infiltrate im Verlaufe der GefaBe — im Nervensystem, das von Heub¬ 
ner zuerst beschriebene Bild der Endarteriitis. Wueherung und Ver- 
dickung der Intima, rundzellige, perivaskulare Infiltration auch im 
Muskelgewebe; das interzellulare Gewebe versehwindet — im Anfang 
bilden Spindelzellen bald Plattenzellen ein starkes Gefleeht; mit der 
Neubildung von Endothelzellen verengt Sich das GefaBlumen. Diese 
Veranderungen bilden den Hintergrund der als Lues cerebri und Mye¬ 
litis spinalis luetica bezeichneten klinischen Bilder. 

Auch diese Veranderungen verlieren sich von selber, sind aber 
durch antisyphilitische Mittel rasch zu beeinflussen. 

Die dritte gewebliche Reaktion spielt sich im Bindegewebe ab; 
im Bindegewebe der GefaBe, des Perioets, der Gehirnriickenmarks- 
haute usw. Diese Art der Gewebsreaktion nannte Virchow die infek- 
tiose Granulationsgeschwulstundimspeziellen, was die Syphilis betrifft, 
hater dieselbe als Gummi bezeichnet. Diese umschriebenenGebilde 
bestehen aus Rundzellen, aus groBen spindel- oder foimlosen groBen 
epitheloiden Zellen (Fibroblasten), mehr oder weniger Riesenizellen. Es 
bildet faserige Zwischensubstanz, welche in der Mitte verkast, spater 
sich vernarbt. In der Umgebung, namentlich um die GefaBe herum, 
Plasmazellen. Im Zentralnervensystem kommt diese Gewebsreaktion 
entweder als Meningoencephalitis gummosa oder als Meningomyelitis 
gummosa vor. Diese Veranderungen heilen auch von selbst, fiihren 
aber leicht zur Defektbildung; sie sind durch antisyphilitische Be- 
handlung sicher beeinfluBbar, geben aber manchmal nur Defekt- 
heilungen. 

Die beiden letztgenannten Gewebsreaktionen kommen mitunter 
auch gleichzeitig vor, so im Nervensystem, zu gleicher Zeit im Gehirn 
und Ruckenmark, klinisch als Lues cerebrospinalis bezeichnet. 

Zu dieser dritten Gruppe. der syphilitischen Gewebsreaktion gehort 
nach den neuesten Untersuchungen von Richter die Tabes dorsalis. 

Richter untersuchte 14 Falle-von reiner Tabes und 10 Falle von 
Taboparalyse eingehend mikroskopisch, und auf Grund dieser zahl- 
reichen Untersuchungen zeichnet er das Bild der tabischen histo- 
logischen Veranderungen wie folgt: 
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Die von Nageotte zuerst beschriebene Affektion der Riickenmarks- 
wurzeln im Gebiete des sogenannten N. radicularis konnte er in jedem 
Falle von Tabes auffinden. Nach ihm entfaltet die Spirochaeta pallida 
an den Meningen dieser Stelle einen Reiz, welcher einen Granulations- 
prozeB zur Folge hat: ,,der tabische ProzeB im Wurzelnerv histopatho- 
logisch ausschlieBlich und allein durch die Wucherung der ,,epit.heloi- 
den“ Granulationszellen gekennzeichnet ist.“ 

Diese Granulationsgeschwulst wird dann zum fibrosen Gewebe. 
Sie tibt einen Druck auf die Nervenwurzeln aus, durch ihre Lage 
bedingt, in erster Reihe auf die sensiblen Wurzeln, diese degene- 
rieren und so entsteht die tabische Hinterstrangsdegeneration. 

Der pathologische Hintergnmd der Tabes dorsalis besteht also 
in einer urn die hintern Wurzeln sich als Granulationsgeschwulst ab- 
spielenden Gew r ebsreaktion auf den Reiz der daselbst befindlichen Spiro¬ 
chaeta pallida. 

Die ortliche Lagerung des Prozesses erkliirt die UnbeeinfluBbarkeit 
oder wenigstens die SchwerbeeinfluBbarkeit der Tabes durch die anti- 
syphilitische Behandlung. 

Es ist auch recht gut voretellbar, daB nur einzelne Wurzeln er- 
kranken und damit der ProzeB erlischt — stationare Tabes! 

In den bis jetzt angefiihrten Gewebsreaktionen auf den Reiz der 
Spirochaeta pallida handelt es sich niemals um direkte Schadigung 
des Gewebsparenchyms, letzteres wird nur indirekt beeintrachtigt. 
Soz. B. 1. durch Kreislaufstorungen, bedingt durch die Endarteriitis 
luetica, zumeist ausgleichbare, selten mit der Zerstorung des Paren- 
chyms einhergehende Storungen; 2. durch das Hineinwuchern der 
Gummiknoten verursachten Parenchymschadigungen, oder 3. durch 
Druck auf die Nervenwurzeln erzeugte Strangdegeneration. 

Demgegeniiber zeigt uns die progressive Paralyse eine andere Art 
von Gewebsreaktion: die Parenchymschadigung durch die Spiro¬ 
chaeta pallida selbst. 

Jahnel, F. Sioli, Spielmeyer, Jakob, bei uns Schuster, 
waren es, die die hochwichtigen pathohistologischen Feststellungen 
von Nissl-Alzheimer bei der Paralyse, in bezug auf die Spirochaeta 
pallida erganzten. Nach den Befunden dieser Autoren findet 
sich die Spirochaeta pallida am zahlreichsten in den frontalen 
Substanz. In der Pia selten. Ihre Pr&dilektionsstelle ist die graue 
Substanz. 
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Jahnel beschreibt zwei Arten des Vorkommcns: scharf um- 
! 'thriebene Herde und diffuse Verteilung iiber die Hirn- 
:inde. Vom ersten spricht er als bienenschwarmartig. 

. Xach den neuesten Untersuchungen von Schuster finden sich 
'pirochaten in unglaublich groBer Anzahl im Paralytikergehirn. Die 
| 'piroehatenmassen greifen direkt das Parenchym an und zerstoren es. 
Nach Alzheimer: „Das Wesentliche der paralytischen Erkrankung 
i>t die Schadigung und der Untergang des Parenchyms, mit dieser^ 
Parenchvmerkrankung gehen entzundliche Erscheinungen am GefaB- 
apparat einher, die in der Hirnrinde am starksten ausgepragt sind.“ 
Auch Spielmeyer teilt diese Ansicht. Nach den neuesten Unter- 
•uchungen Jakobs finden sich neben den entziindlichen Veranderungen 
'ehr oft tniliare Gummiknotchen, welche er als ungeniigende spezifische 
; Viewebsreaktion im Kampfe gegen die Spirochate bezeichnet. 

..Das Gehirn oder der Korper erlahmt aber bald, die Entziindungs- 
'iX'heinungen werden diffus und nehmen unspezifischen C’harakter 
sn.so zeigt die Syphilis hier im histologischen Bilde eine ausgesprochene 
^ maligne zu bewertende Gewebsreaktion. li 

Die paralytische Veranderung ist also in erster Reihe eine, durch 
lie Spirochaeta pallida verursachte Parenchymschadigung und Unter- 
ang derselben, in Begleitung von entziindlichen Erscheinungen an 
len (iefaBen; von lymphocytaren und Plasmazellen-Infiltrationen in 
Jen Meningen und in den periadventitiellen Lymphraumen. Im Ge- 
iolge von zahlreichen miliaren Gummen. 

Ahnliche Parenchymschadigungen bewirkt die Spirochaeta palhda 
*uch in andern Geweben, so erfahren wir aus Jakobs Arbeit, daB 
Ymmonds dieselben in der Leber, Hauptmann in den Neben- 
nieren, Schmidt in der Hypophyse, Sternberg in der Wand der ’ 
NabebehnurgefaBe, Schmorl sie in der Lunge fand. 

Die gewebliche Reaktion bei Paralyse erklart zugleich die Unbe- 
rtnflufibarkeit derselben durch die antisyphilitische Behandlung. 

Nach P. Sioli sind die Meningen als auch die adventitiellen 
Hiiilen der GefaBe fUr Medikamente nicht durchgangig, wiihrend sie 
u,n den Spirochaten leicht passiert werden. 

M ir kennen zwar das Nahere des Auftretens, des Sichumgreifens der 
s p\rochaeta. pallida im Paralytikergehirn noch nicht, trotzdem kann 
ieststehend gesagt werden, daB die Paralyse cine Spirochatose 
4 - 1 - -,Die einzige echte syphilitische Erkrankung 44 wie 
* |f b Jendr4ssik ausdriickte, da die iibrigen von den umliegenden 
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Geweben stammend, das Zentralnervensystem nur sekundar in Mit- 
leidenschaft ziehen 1 ). 

So wird aus derjenigen Erkrankung, deren syphilitischer Unsprung 
am langsten umstritten war, die einzig bestehende echte syphilitische 
Erkrankung des Gewebes der Zentralnervensvstems! 

Auf Grund des Vorgetragenen erlaube ich mir eine Neueinteilung 
der syphilitischen Erscheinungen zu geben; dieselbe soil zur Diskussion 
gestellt werden. (Siehe nebenstehende T^belle.) 

Diese Einteilung soil nur eine Orientierung geben. Sie bezweckt 
hauptsachlich, die Aufmerksamkeit darauf zu lenken, dafi wir uns ge- 
wohnen sollen, bei den syphilitischen Krankheitserscheinungen den 
histopathologischen Hintergrund vor Augen zu halten. 

Wir glauben, dab die groBte Zahl der syphilitisch Infizierten nur 
das erste und zweite Stadium mitmaeht und dann klinisch als geheilt 
betrachtet werden kann. 

Die neuerlichen Untersuchungen weisen darauf hin, dafl im Stadium 
vasculare die Gefalle und Hiillen des Zentralnervensystems von Spiro- 
chaten iiberflutet werden (wahrscheinlich auch alle ubrigen Gewebe 
des Korpers). 

Die, in diesem Stadium vorgenommenen Liquoruntersuchungen 
haben schon eine deutliche Pleocytoee nachgewiesen (Ravaut und 
Sicard, Schonborn, Nonne und Apelt u. a. m.). In diesem Zeit- 
punkt sensibilisiert sich das Zentralnervensystem und wird unter Mit* 
wirkung anderer disponierender Momente fiir Tabes und progressive 
Paralyse empfindlich (Head). Die Beobachtungen von Fournier 
und Erb, nach welchen die Paralyse eher nach leichter Syphilis auf- 
tritt, wurde von vielen Autoren bestatigt. Viele erklaren dieses Ver- 
halten damit, daB es wegen Fehlens des zweiten Stadiums zur nicht 
geniigend starken Entwicklung der Immunkorper komme (Erich 
Hoffmann). Nach Ehrlich konnen sich unter diesen Umstanden 
viel starkere Rezidivstamme im Paralytikergehirn heranbilden. 

Nach einer anderen Auffassung, als deren Vertreter bei uns Bela 
Entz gilt, ist der Virus der Syphilis nicht einheitlich, sondern ein 
Mikrobenstamm der Spirochate verankert sich in der Leber, der andere 
im Zentralnervensystem, weil er dort fiir sein Fortkommen die giin- 

1) Jendr&ssiks Ausspruch, den er in seinem im Jahre 1917 gehaltenen 
Vortrage im konigl. ungar. Arzteverein getan hat, beziehtsich im Original aucb awf 
die Tabes dorsalis—Neuerdings haben wir aber aus den Richterschen Unter¬ 
suchungen erfahren, daB auch die Tabes nur eine Polgeschadigung darstellt! 
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stigste Gelegenheit findet. Entz weist auf das verschiedene Verhalten 
bei Typhus hin. Els gibt Epidemien, in welchen der Eberth-Gaffky- 
sche Bazillus, andere wiederum, in denen der Paratyphus A, B, usw. 
die typhose Erkrankung verursacht. 

Forster und Tomascewski meinen, dafi die Paralyse von einer 
biologisch veranderten Spirochaete bedingt wird (zitiert nach F. Sioli). 
Diese Auffassung stiramt mit der alteren der Lues nervosa uberein. 
Vorlaufig wissen wir noch nicht, woher es kommt, dafi nur ein Teil der 
Syphilitischen an Paralyse erkrankt. 

Das Studium der Biologie der Spirochate pallida ist im Gauge. 

Schon wissen wir aus den Untereuchungen von Jahnel, F. Sioli, 
E. Hoffmann, Fouquet, Prowacek, Krzyaratowicz und 
Siedelecki, Miihlens, Schuster, Richter u. a., dafi neben der 
normalen Form der Spirochaeta pallida es eine Menge Formabweichun- 
gen gibt — das Nahere freilich ist noch unbekannt. 

Wir lesen bei F. Sioli, dafi A. Marie und Levaditi in ihren 
Experimentaluntersuchungen Impfungen mittelst Paralytikerblut, sole he 
Exemplare von Spirochaten erzeugen konnten, welohe in bezug auf 
Inkubation als auch die Hautveriinderungen betreffend von der Norm 
so abweichen, dafi die Autoren damit den Beweis der neurotropen 
Spirochate fur erbracht halten. 

Ich denke, es kann auch an eine andere Moglichkeit gedacht werden. 
Ich kann mir vorstellen, dafi iede Spirochate ihren Marschallstab mit 
sichbringt, undwenn sie fiir ihr Gedeihen gunstige Gelegenheit findet, 
zum Verursacher der Paralyse werden kann; damit hat diese Spiro¬ 
chate schon bewiesen, dafi sie starker und daher anders sei als ihre 
im Kampfe untergegangenen Verwandten, aber sie braucht deswegen 
nicht neurotrop zu sein, sondern sieerlernte, dafi sie erfolgreich be- 
stehen kann, wenn sie die Kampfesrichtung andert, indem sie nicht 
in den Gefafien, nicht im Bindegewebe die Angriffsstelle sucht, 
sondern im Parenchym der Gewebe — sie wird also parenchymotrop 
— und als solche wird sie selbstredend auch in den experimentellenTier- 
impfungen sich andere gebiirden als die schwacheren Elemente des- 
selben Spirochatenstammes.' 

Wir glauben eher, dafi die menschliche Spirochaeta pallida ein 
langlebiges Spirillum sei, welches erlernt hat, die Lebensbedingungen 
im menschlichen Organismus derart auszuwahlen, dafi dieselben fiir 
sein Fortbestehen am vorteilhaftesten seien. 
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Sicher ist es, daB wir in den syphilitischen Manifestationen, in 
*>lchem Gewebe sich dieselben auch zeigen, immer gegen die Angriffe 
der Spirochaeta pallida sich richtenden Gewebsreaktion zu erblicken 

fiaben. 

Esscheint, daB die .Spirochaeta pallida, in den menschlichenKorper 
Hangend, zuerst die beste Bedingiing ihres Fortbestehens in den die 
GefaBe umgebenden Geweben, dann in den GefaBen selbst findet. In 
Jen meisten Fallen ist der Organismus genug stark, um das Uberfluten 
tier Spirochate abzuwehren und so sehen wir jahre-, ja jahrzehntelang 
keine syphilitischen Erscheinungen. Die sich latent verhaltenden 
>pirochaten konnen aber, ans uns nicht naher bekannten Ureachen, 
*ie<ler sich so weit starken, daB sie zum neuerlichen Angriff schreiten, 
aber diesmal vermeiden sie schon die GefiiBe, ihr Angriffspunkt ist 
das Bindegewebe. Diese Gewebe reagieren auf einer ihnen ganz eigen- 
tiimlichen Weise mit der Hervorbringung von gummosen Gebilden; 
deren Angriff erzeugen wahrecheinlich Immunkorper, welche die Spiro- 
vhaten zum groBtenTeile toten, konnen aber auch, durch ihre struk- 
turelle Beschaffenheit bedingt, bei der regenerativen Tatigkeit das 
Parenchym, in welchem sie sitzen, in Mitleidenschaft ziehen. Der 
jroBte Teil der Spirochaten gibt hiermit den Kampf auf, hochstens, 
uB einzelne degenerative Formen von ihnen, ihreAnwesenhe.it in der 
psitiven W.R. andeuten, sonst aber keinen Schaden verursachen. 
Nicht so derjenige Teil des Spirochatenstammes, welcher auch diesen 
Kampf iiberlebend, sich fiir einige Zeit zwar vom Kampfplatz zuriick- 
'>ht und die durch giinstige endogene oder exogene Ursachen ent- 
•tehende Gelegenheit abwartet, nm mit ganzer Vehemenz den Organis- 
tuns anzugreifen. Dieser starke, iiberlebende und erfahrene Stamm- 
abkoramling richtet aber seinen Angriff nunmehr gegen das Parenchym 
der Gewebe, und zwar, leider, mit vollem Erfolg. Das Parenchym der 
Gewebe besitzt, wie es scheint, keine geniigende Schutzvorrichtung 
segen diesen Angriff, welchen wir als echte Spirochatose zu be- 
zeiehnen hatten. Am pragnantesten zeigt uns dies das Paralytiker- 
gchirn, in welchem wir sicher sowohl die VerteidigungsmaBnahmen der 
Gefalie als auch die des Bindegewebes antreffen, aber die von der 
spirochaeta pallida und ihren Toxinen zerstorten Ganglienzellen und 
NVvenfasern konnen sich weder verteidigen noch regenerieren. 

Zum Gluck durchschreitet nicht jeder Spirochatenslamm diese 
l wPhasen der Entwicklung (Mattauschek und Pilz wiesen nach, 
di j ra. 5% der Syphilitischen paralytisch wird), allerdings ist zu 
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bedenken, dad wir iiber die im Parenchym der inneren Organe sich 
abspielende Spirochatose noch sehr wenig wissen, so dad es doch 
moglich ist, dad ein groderer Teil der Spirochaten parenchymotrop ist. 

Fur die Richtigkeit dieser Auffassung sprechen die Erf ft hr ungen, 
welche wir mit dem Salvarsan machen konnten, in ganz eindeutigem 
Sinne. Dieselben beweisen, dad durch dieses Mittel die einzelnen Phasen, 
welche die Spirochaeta pallida im menschlichen Korper durchlauft, 
verkiirzt werden konnen. So konnte ich nachweisen, dad die cere* 
brospinale Lues in vielen Fallen schon im etsten Jahr nach der In- 
fektion sich zeigen kann. Von 50 Fallen von Lues cerebrospinalis 
sah ich 22, welche innerhalb dreier Jahre nach der Primarsklerose 
auftraten, von diesen haben 19 Falle Salvarsan bekommen. Von diesen 
19 Fallen wieder sind es 14, welche innerhalb des ersten Jahres nach 
der Infektion die Beteiligung des Nervensystems zeigten. Also nicht 
nur, dad wir seit der Salvarsanara unvergleichlich viel mehr Nerven- 
lues sehen als frliher, sondern diesel be tritt auch um vieles friiher auf. 
Das friihere Auftreten der progressiven Paralyse konnte ich auch beob- 
achten; ich verglich die Jahre 1909—1913 mit denen von 1915—1919 
und fand, dad im ersten Quinquennium das Maximum der paral vtischen 
Erkrankung 11—15 Jahre nach der Primarsklerose sich befindet 
(70 Falle), wahrend in den letzten fiinf Jahren schon ein groder Teil 
der Paralysen 6—10 Jahre nach der Infektion auftritt (89 Falle). 

Dad die Behandlung daran schuld ist, beweist der Umstand, dad 
dieses friihere Auftreten auf die behandelten (allerdings durchwegB 
ungeniigend behandelten) Falle von Paralyse fallt (51 Falle) gegen* 
iiber den unbehandelten Fallen (38 Falle), bei denen das Maximum 
weiter in den Zeitraum 11—15 Jahre nach der Primarsklerose fallt. 
Die naheren Details fiihre ich in einer anderen Arbeit aus. Ahnliche 
Erfahrungen haben auch andere Autoren gemacht, ich erwahne aus 
Nonnes Abteilung Pette; auch Gennerichsagt (zitiert nach Finger), 
dad die Metalues friiher erscheine! 

Es ist somit erwiesen, dad durch die Art der angewandten Gegen- 
mittel der Verlauf der Lebensarten und -moglichkeiten der Spirochaeta 
pallida, beeinfludt werden kann — damit bekommt meine vorgetragene 
Auffassung, ich glaube, eine feste Stiitze. Es ist ferner interessant, 
auch darauf hinzuweisen, dad die Tabes sich auch wahrend der Sal* 
varsanara so verhalt wie vorher, d. h. das Maximum der Erkrankungszahl 
fallt auch jetzt in den Zeitpunkt: 11 —15 Jahre nach der Infektion 
(125 Falle). Die Tabes ist eben keine Parenchymerkrankung, sondern 
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wird von jenen Abkommlingen des Spirochatenstammes erzeugt, welche 
interstitiell ihr Fortkommen finden. Das Beharren der Tabes bei ihrer 
alten hergebrachten Art beweist ferner, daft nicht die mit den Kriegs- 
jahren einhergehenden aufteren Umstande (Strapazen, Sorgen, Kum- 
mer, Unterernahrung) die Ureache des friiheren Auftretens der Para¬ 
lyse sein konnen, sondern daft tatsachlich die veranderte Behandlungs- 
art daran die Schuld tragt. 1st diese Voraussetzung richtig, so wird in 
Zukunft mit einerAbnahme der Tabes und einer relativen Zunahme 
der Paralyse zu rechnen sein! Absolut wird hoffentlicb auch die Para¬ 
lyse abnehmen, wenn die Behandlung der Primarsklerose eine sicherere 
wird. 

Die Zukunftsforschung mu ft sich mit der Biologie der Spirochaeta 
pallida eingehend befassen. Ich hielt deshalb fiir zeitgemaft, dieses 
Thema zur Diskussion zu stellen. Ich bin iiberzeugt, daft neben der 
klinischen Forschung das emsige Studium der Lebensbedingungen der 
Spirochaeta pallida uns die Waffen in die Hand geben wird, mit denen 
wir endlich iiber sie den endgtiltigen Sieg erringen werden. Dazu ist 
es notig, die histopathologischen Reaktionsarten der Gewebe des 
Naheren zu studieren, deshalb habe ich mir erlaubt, die neue Eintei¬ 
lung der syphilitischen ErScheinungen auf diese Grundlage zu stellen. 


Anmerkung bei der Korrektur. Wabrend der Diskussion 
.fiber meinen Vortrag wurde von H. Bela Entz darauf hingewiesen, 
daB er (1906) bei den luetischen Foten in samtlichen parenchymatosen 
Organen eine unglaubliche Menge von Spirochaten nachgewiesen habe, 
sodaB man von emer Spirochatensepsis reden konne. Diese Fest- 
stellnngen Entz’ sind eine weitere Stiitze meiner Auffassung. — Die 
in den Foten iiberwucheroden Spirochaten finden nirgends ein Hin- 
demis und da entwickelt sich ihre parenchymotrope Wirkung in vollem 
MaBe — wahrend der fertige Organismus durch die Schutzvorrich- 
tungen gegen die Spirochateninvasion ankampft. — Wird die anti- 
syphilitische Behandlung bei der Mutter angewendet oder wird der 
luetische Saugling antisyphilitisch behandelt, so wird auch die paren¬ 
chymotrope Wirkung der Spirochaten hinausgeschoben — es kommt 
erst spater zur Entwicklung der infantilen oder juvenilen progressiven 
Paralyse. — 
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Aus der Medizinischen Klinik Leipzig (Direktor: Geh. Rat Striimpell) 
und dem Pathologisch-Anatomischen Institut Leipzig (Direktor: 

Geh. Rat. Marchand). 

tber akute Rtlckenmarkserweiclmng (Myelomalacie). 

Von 

Dr. med. Willy Schmitt. * 

Fiir die Unterscheidung der Myelitis transversa (Myelomalacie) 
von anderen Erkrankungsformen des Riickenmarkes, insbesondere 
der eigentlichen Myelitis, unter ahnlichem oder gleichem klinischen 
Verlaufe, z. B. dem Bilde der Landryschen Paralyse, hat Striimpell 
neben der pathologisch-anatomischeri Diagnose auch die Wichtigkeit 
des atiologischen Momentes betont, da nach ihm stets exogene Schad- 
lichkeiten in Frage kommen. In erster Linie Infektionskrankheiten 
verschiedenster Art, perniziose Anamie (Curschmann, Striimpell, 
Leyden, Nonne, Hoche, Marinesco u. a.), ferner Intoxikationen, 
Impfung, Geschwulstkachexie, Graviditat und Wochenbett (Oppen- 
heim, Nonne, Lubarsch u. a.), daneben auch Erkaltungen und 
Trauma (Leyden, Schmaufi, Westphal,Dreschfeldu. a.). 
Die Seltenheit eines bakteriologischen Befundes wird teilweise mit dem 
schnellen Verschwinden der Erreger aus dem Riickenmark erklart 
(Marinesco,Hoche, Homen u. a.). Grasset weist auf das Vor- 
kommen der Myelomalacie nach Misch- und Sekundarinfektion und 
sogenannten banalen Infektionen hin, nach ihm kommen spezifische 
Erreger weniger in Frage; in gleichem Sinne sah Striimpell eine 
Myelomalacie nach Panaritium. Der mir vorliegende Fall kommt mog- 
licherweise in gleichem Sinne zur Verwertung, da etwa 14 Tage vor 
Krankheitsbeginn eine schmerzgafte Zungengeschwulst, allerdings ohne 
Eiterentleerung, zur Inzision gefiihrt hatte. 

Es folgt zunachst ein Auszug der Krankengeschichte des vor- 
liegenden Falles, fiir deren Uberlassung ich Herrn Geheimrat Striim¬ 
pell zu besonderem Danke verpflichtet bin. 
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kernel B., landwirtschaftlicher Scholar, 17 Jahre, aufgenommen in 
® Krankenhaus St. Jakob, Leipzig am 5. XII. 1919. 

Yater gesund, Mutter leidet an Migrane, gesunde Geschwister. Pat. als 
fond geaund, als Schulkind Masern. Vor 14 Tagen allmahlicher Beginn der 
jet-zigen Krankheit mit Schwacke im linken Bein, die immer mehr zunahm. 
Seine Schmejrzen, keine Kopfschmerzen, keine Schwindelanfalle oder Er- 
fcmhen. Sehen gut, Sprechen und Schlucken nicht behindert. In der letzten 
Zeit geht haufig unbemerkt Urin ab, Stuhlgang immer angehalten. Keine 
insfcckenden Krankheiten in der Umgebung, Infektionskrankheiten werden 
Wt. Yom 29. XI. bis 3. XII. 1919 im Krankenhaus Pegau, zuerst eine 
fodtaekur, spater am linken Bein elektrisiert. Eine Geschwulst auf der 
Zuniie vor einem Monat wurde vom Arzt inzidiert, ohne daB Eiter kam. 

Status praesens: MittelgroB, ziemlich grazil, in gutem Ernahrungs- 
®tande, Haut und sichtbare Schleimhaute gut durchblutet, kein Ekzem 
"^ r Exanthem. Kopf: Pupillen beiderseits mittelweit, gleichrund, rea- 
prompt auf L. und C., Kornealreflexe beiderseits nicht auslosbar, 
An;enbewegungen frei, kein Nystagmus, Facialis und Trigeminus o. B. 
Conges Silbenstolpern bei schwierigen Textworten, Gaumensegel weicht. 
r '* as naoh links ab. Gaumenreflex erhalten. Zunge wird ruhig und gerade 
'"tgestreckt. Lungen und Herz o. B. Leib: Bauclidecken kdnnen nicht 
iswrT *ert werden, Recti nicht kontrahiert, desgleichen Obliqui und Trans- 
J er>]. Bauchdeckenreflexe fehlen. Keine fiihlbaren Resistenzen. Glied- 
Ba ^ n; Beide Arme frei beweglich, Sehnenreflexe beiderseits gleich und 
M niul, keine Ataxie in den Armen, kein Intentionstrenior, Lagegefiihl in 
Men Daumen gut. Das linke Bein ist paretisch, in beiden Beinen leichte 
i^men, und zwar links starker als rechts, grobe Kraft im ganzen linken 
ln crheblich herabgesctzt. Bewegungen des FuBes und der Zehen fehlen 
Ur -k\ Bewegungen im Kniegelenk gut, Patellarreflex links starker als rechts, 
v Tl ‘ r ^^baft. Achillesreflex links sehr lebhaft und starker als rechts, Ba- 
^kirechts deutlich negativ, links Dorsalflexion samtlicher Zehen. Kein 
P-ieim. bagegefuhl in der linken groBen Zehe gestort, rechts gut. Starke 
a ce in Hiickenlage in beiden Beinen. Romberg positiv. Gang spastisch- 
a,i ti:ch. Der linke FuB wird nicht ordentlich vom FuBboden abgewickelt 

f it Heute linkes Bein vollig schlaff gelalimt, rechts konnen 

tna i " e ” un 8 en schlechter, im Knie nur schwache Beugebewegungen ge- 
«, 1 Wer den. Patellarreflexe negativ, beiderseits nicht ganz typischer 
h ^merzempfindungen a n beiden unteren Extremitaten abge- 
jfbt i an ^ en Fufien und Unterschenkeln weniger als an den Ober- 
'kkr ° ^^ndruck links stark herabgesetzt, Patient klagt iiber Riicken- 

^ 1^19. Lumbalpunktion: Druck 180mm. Liquor klar. Pandy + + , 
taxing. Zellen 42:3 = 14. Queckenstedt-j-+• Im Urinsedi- 
»M.«ich e rote Blutkorperchen. 

.^19. Heftigste Kopfschmerzen und heute sehr starke Nacken- 
Opisthotonus. Starker Druckschmerz in den Halsmuskeln, 
er * links s Drehen des Kopfes nach rechts ist schwieriger und schmerz- 
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hafter. Kein RiickenscJmierz mehr. Kein Brust- oder Halswirbel schmerz- 
haft. Arme o. B. Zungenpapillen stark geBchwollen. Blase: keine neuen 
Blutungen. Retentio urinae. Stuhl verstopft. Kein Dekubitus. Lagegefuhl 
im rechten FuBgelenk fast normal, im linken FuBgelenk und alien iibrigen 
Gelenken der Beine vollig aufgehoben. Augenbefund: hyperopischer Astig- 
matismus, Hintergrund normal. , 

16. XII. 1919. Heute wieder heftiges Kopfweh. Opisthotonus geringer. 
Lumbalpunktion: 280 mm, Liquor trube, gelblich, Zellen 3156: 3 gleich 1052. 
Pandy:-f-+ +, Nonne: -f + + +. Quec kenstedt Liquorsteril. 

Befinden etwas besser. 

2. I. 1920. Beginnender Dekubitus, Penis stark geschwollen. 

11. I. 1920. In der Nacht vom 11. zum 12. I. Herzpalpitationen und 
schlechter Puls. Kalter SchweiB mit sehr heftigen Schmerzen in Armen 
und Brust. 

13. I. 1920. Heute stundenweise benommen, abends 7 Uhr Tod. 

Diagnose klinisch: Myelitis acuta, Peritonitis acuta, Cystitis. 

Sektionsbericht (Prof. Herzog): Leiche eines ziemlich groBen, jungen 
Manncs von kraftigem Korperbau. Muskulatur der Brust und Arme gut 
entwickelt, die der Beine schwacher. Die Oberschenkelmuskulatur ist ziem¬ 
lich atrophisch und schlaff, Leib vorgewolbt. Der Penis zeigt eine dunkel- 
blaue Verfarbung und Scliwellung der Vorhaut und des Schaftes, an seiner 
Vorderseite eine erbsengroBe Geschwiirsflache (Dekubitus), Skrotum blau- 
rotlich verfarbt. FiiBe: SpitzfuBstellung. Ober dem rechten auBeren Knochel 
ein kleiner Dekubitus, iiber dem Kreuzbein ein halbhandtellergroBer frischer 
Dekubitus. Schadel: Innflache der Dura glatt, Pia maBig blutreich, zart. 
Gehirn ziemlich blaB, etwas gequollen. 

Riickenmark: Duralsack ziemlich Btark mit Fliissigkeit gefiillt, Liquor 
flockig getriibt. Es quillt aus der Arachnoidea stellenweise Nervensubstanz 
heraus. AuBerdem befinden sich an der Oberflache des Ruckenmarkes 
namentlich im Bereich der Hinterstrange oft reihenweise hintereinander 
Prominenzen, die aus erweichter Riickenmarksubstanz bestehen. Im Bereich 
des unteren Brustmarkes wolbt in etwa BohnengroBe erweichte Riicken- 
marksubstanz die weichen Haute nacli hinten vor. In diesem Bereiche 
zeigen Einschnitte eine stark verwaschenen Struktur. Die weiBe Substanz 
der Seitenstrange und namentlich der Hinterstrange ist stark erweicht. 
Auch die vorderen Strange sind verandert, in ihren hinteren Teilen mehr 
grauweifllich durchscheinend. Unter der Oberflache lauft eine mehr gelb- 
liche Zone hin. Solche schwerste Yeranderungen zeigt das Riickenmark 
vom 3. Brustsegment bis zum 2. Lendensegment. Hier ist namentlich im 
Brustteil auf dem Durchschnitt der Querschnitt vollig in seiner Struktur 
zerstort, erweicht, von rotliclien Fleckchen durchsetzt. Die Veranderung 
nimmt nach unten zu ab. In dem obersten Lendensegment zeigt der Durch¬ 
schnitt neben der erweicliten, weiBlichen Substanz nur mehr eine rotlich 
fleckige verwaschene Zeichnung der grauen Substanz. In den untersten 
Teilen des Lendenmarks ist die Struktur wieder hergestellt, abgesehen von 
den Hinterstrangen. in denen sich bis zum Filum terminale eine gelbliclu* 
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Verfarbung hinzieht. In dem oberen Brustteile bis hinein ins Halsmark ist 
gleichfalls in den Hinterstrangen, und zwar namentlich in dem zentralen 
Teil derselben eine weiBgelblich verfiirbte, erweichte Substanz wahrzuneh- 
men. Die Vorderstrange und auch anschlieBend an die graue Substanz die 
Seitenstrange weisen im Brustteil gleichfalls eine weiBgelbliche Verfarbung 
auf, die sich aber im Halsmark allmahlich verliert. Auf Querschnitten 
durch die obersten Abschnitte der Medulla spinalis ist der Gollsche Strang 
and in den Seitenstrangen eine schmale Randzone weiBlich verfarbt. Ner- 
vus isrhiadicus: Weist ausgedehnte Bezirke zerfallener Markscheiden auf, 
lie Zerfallsprodukte sind meist von einkernigen Elementen aufgenommen. 

- Im frischen Praparat bestehen die flockigen Beimischungen der Riicken- 
marksflussigkeit aus Fettkornchenzellen, keine gelapptkernige Leukocyten. 

- In den Pleurahohlen wenige com einer triiben Fliissigkeit, Lungengewebe 

bhitreich, odematos. Die reekte Lunge auf dem Durchschnitt sauerlich 
mcknd. Bauch: Entlialt 3000 ccm triibgelbliche Flussigkeit, Diinndarm- 
whlinjre fihrinos eitrig belegt, Milz schlaff. Nierenbecken und Uretheren 
erweitert, Nierenbecken gerotet. Harnblase: Kontrahiert, dickwandig, 
Innenflache miflfarben, am Fundus zwei Perforationsstellen. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Malacia ampla medullae 
spinalis. (Myelitis acuta.) Degeneratio nervi ichiadici. Cystitis ulcerosa 
vesicae uiinariae cum perforatione duplice. Peritonitis purulenta diffusa. 
Atrophia muscularis extremit inf. Ulcus decubitale amplum regionis sacralis 
incipiens ad malleol. ext. 


Zur mikroskopiechen Untersuchung wurde das Riickenmark mit For¬ 
malin vorbehandelt und in Miiller-Formol mehrere Wochen gehalten. Far- 
^ngen wurden vorgenommen wie folgt: Van Gieson, Hamatoxylin-Eosin, 
"eigert, Pal, Marchi, Sudan, Carmin, Nigrosin, sowie einige Kombi- 
^tionen der genannten Methoden. 

A. In Hohe des ersten Cervikalsegmentes. Makroskopisch er- 
^nnt man weiBliche Verfarbung der Gollschen Strange und des dorsalen 
der Peripherie der Seitenstrange. — Die Gollschen Strange sind auf- 
in der Weigertschen Farbung etwas braunlicher verfarbt als die 
Gjr, 8 e Alarkschicht und erscheinen im Hamatoxylin-Eosinpraparat blau- 
als der iibrige Anteil der Marksubstanz. In ihrem Bereich sind 
^Markscheiden zum Teil gequollen, auch finden sich im Maschennetz der 
' lazi emlich xahlreiche Luc ken. Die Achsenzylinder sind zum Teil zugrunde 
" ^ngen oder mangelhaft g^farbt oder stark gequollen, zum Teil aber 
noc « in noi 
Aufqu e ij unfi 


ln normaler GroBe vorhanden. Besonders deutlich ist die kugelige 


g der Markscheide, ihr Zerfall, ferner die Umhiillung der zer- 
I^i e ^ ^^senzylinderreste von dem Myelin in Langsschnitten zu selien. 
^ e ^itenstTangkleinhirnbahnen zeigen in geringerem Grade die gleichen 
die P noch geringer auch die Vorderstrangkleinhirnbahnen und 

ln i\v' ramiC ^ C ' nvor d er strangbahnen, so daB die ganze Peripherie besonders 
ei S° r t *$chen und Palschen Praparat aufgehellt und mehr oder weniger 
e **scheint. In den genannten veranderten Gebieten findet sich 
^nvex-mehrung im Sinne einer Gliawucherung, doch lassen sich in 
^ilsehnft f. Neryenhcilkunde. Bd. 72. b 
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der Umgebung einzelner GefaBchen der Vasocorona griippchenweise Kerne 
von langlicher oder ovaler Gestaltung erkennen. Das iibrige Gebiet der 
Marksubstanz ist, abgesehen von ganz vereinzelten Maschenlucken in der 
Glia und Schwellung von Achsenzylindern, unverandert. Die Ganglien- 
zellen sind unverandert, ebenso die peripheren Nervenanteile. 

Eine Erweiterung der Gefafie besteht nirgends, die adventitiellen 
LymphTaume sind nirgends deutlich sicbtbar; die bereits erwahnte Ver- 
mehrung von einfachen Kernen in der Umgebung von GefaBen der veran- 
derten Gebiete ist besonders an Arterienastchen in der Umgebung der Fis- 
sura posterior, also zwischen den Gollschen Strangen, zu beobachten, was 
besonders am Langsschnitt ersichtlich ist. 

B. In Hohe des zweiten Cervi kalsegmentes. Der Schnitt weist 
ahnliche Beschaffenheit auf wie der vorhergehende. Die Gliawucherung 
macht sich nicht nur in den Randgebieten, sondern auch in der ubrigen 
Marksubstanz deutlicker bemerkbar, sie ist diffus fiber die Marksubstanz 
in einzelne Herde verteilt, wobei ofter der Eindruck entsteht, als schlieBe sie 
sich an den Verlauf von GefaBen an. Fettkornchenzellen sind weder mit 
Sudan noch nach Marc hi erkenntlich. 

C. Zwischen 5. und 6. Cervikalsegment. Marksubstanz: Ver- 
anderungen zeigen sich im Hinterstrang auBer in den Gollschen Strangen 
auch im ventralen Feld, in der Umgebung der Commissura posterior, sowie 
in dem dor sale n Gebiet der Burdachschen Strange. Diese Gebiete weisen 
erhohten Kernreichtum auf, sowie Ansammlungen von Fettkornchenzellen, 
auBerdem Liicken im Gliamaschennetz. Neben erhaltenen Achsenzylindern 
und Markscheiden befinden sich zerfallene oder solche, welche sich nur noch 
schwach farben. Die gleichen Veranderungen bestehen in beiden Kleinhirn- 
seitenstrangbahnen und den peripheren Anteilen der Vorderstrange, also 
iiber die Gowersschen Strange hinaus. Doch auch in den Pyramiden- 
vorderstrangen und dem zentralen Anted der Seitenstrange finden sich 
bereits vereinzelte Fettkornchenzellen, etwas reichlicher auch in der vor- 
deren weiBen Kommissur, woselbst auch ein beginnenden Zerfall der Mark¬ 
scheiden der Kommissurbahnen erkenntlich ist. Graue Substanz: Die grauen 
Kommiesuren, sowie die zentrale Partie der linken Mittelsaule ist von maBig 
viel Kornchenzellen besetzt. An einigen Ganglien machen sich bereits Zer- 
fallserscheinungen bemerkbar, sowoltl in den Vorder- als Seitensaulen. In 
ihren Leibern finden sich feine graue Schatten nach Marchi-Farbung oder 
rote Einlagerungen mit Sudanfarbung. Der Kern ist haufig noch erkennbar. 
Sie haben unter Verlust der Dendriten und Neuriten eine rundliche Form 
angenommen, jedoch ist der grbBere Teil der Ganglien noch erhalten, 

D. In der Hohe des achten Cervikalsegments. Marksubstanz: 
Der Schnitt zeigt im Vergleich zum vorigen progressive Zustande. Das 
ganze zentrale Hinterfeld ist dicht mit Fettkornchenzellen ubersiit, ebenso 
die Gollschen und Burdachschen Strange; nur in dem dorsalen Endteil 
der Gollschen und in der hinteren Zone der Burdachschen Strange sind 
sie geringer und es finden sich noch erhaltene Achsenzylinder und Mark¬ 
scheiden, in den ubrigen dicht mit Fettkornchenzellen besaten Teilen sind 
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die Markfasern geschwunden biB auf einzelne, kleine, fettig degenerierte und 
von den Fettkdrnchenzellen noch nicht aufgenommene Fragmente. Die 
noch markfaserhaltigen, dorsalen Endetiicke der Gollschen und Burdach- 
>chen Strange sind von groflen Liicken durchsetzt. In der xibrigen Mark- 
substanz sind mit Fettkornchenzellen durchsetzt die weifie Kommissur, wo- 
selb6t. Markfasern nicht mehr erkennbar sind., die Seitenstrangkleinhirn- 
bahnen, der beiderseitige Randsaum an der Fissura anterior und die Grenz- 
sehichten; aufierdem finden sich an der gesamten Schnittperipherie Fett¬ 
kdrnchenzellen eingestreut. Die ganze Peripherie ist auch an diesem Schnitt 
aufgehellt, die' Aufhellung beruht auf einer Lockerung des Gliagewebes, 
S hwellung und teilweisem Zerfall der Markfasern, Einstreuung maBig vieler 
Lucken, sowie geringerer Farbekraft des hier befindlichen Gewebes. In 
den mittleren Partien der Vorder- und Seitenstrange ist das Nervenparen- 
ehym noch erhalten. Graue Substanz: Die grauen Kommissuren, Vorder-, 
Mittel- und Hintereaulen sind reichlich mit Fettkornchenzellen besetzt. 
In letzterem auch die Lissauerschen Zonen, wahrend beiderseits die Sub¬ 
stantiae gelatinosac Rolandi noch verhaltnismaBig weniger besetzt sind. 
Die Greuze des Fettkornchengebietes gegen die Seitensaulen ist ziemlich 
wharf. Die Mehrzahl der Ganglien enthalten groBere und kleinere Fett- 
valcuolen, die Kerne sind dabei haufig sichtbar. Im ubrigen finden sich die 
siieichen Formveranderungen wie im vorigen Schnitt. Die peripheren 
N'erven der Hinterwurzeln sind teils erhalten, teils sind sie kugelig oder 
spindelig aufgequollen, dazwischen finden sich Fettkornchenzellen. GefaBe: 
Sie sind in den am meisten zerstorten Gebieten des Markes (ventrales Hinter- 
iftrangfeld) stark erweitert und ihre Lymphscheiden sinfd prall mit Fett¬ 
kornchenzellen angefullt. Desgleichen in den mit Fettkornchen besetzten 
Obieten der grauen Substanz, wahrend in den Seitensaulen noch keine 
(lefaBerweiterung besteht. 

E. Obere Halfte des dritten Thorakalsegmentes. Besonders 
in der Gieson-Farbung zeigt das ventrale Hinterstrangfeld schon makro- 
skopieeh eine von der gelben Umgebung abweichende dunklere Farbung. 
Die Achsenzylinder sind in diesem Bereich zugrunde gegangen, die Mark- 
whfiden gequollem, zerfallen und ihre Fragmente teilweise noch schwach 
zefarbt. Dieses Gebiet i6t von Kornchenzellen ubersat, die auch hier be- 
wmders dicht an der Grenze des teilweise noch erhaltenen Teiles der Hinter- 
itrange stehen. Auch die Grenzschichten sind von Fettkornchen durch- 
eetzt, sie finden sich ebenso in der weiBen Kommissur und in der unmittel- 
bar ventral davon gelegenen Marksubstanz und vereinzelt auch am beider- 
seitigen Saume der Fissura anterior (Pyramidenvorderstrange), sowie in 
-inem kleinem Herd des linken Vorderstrangrestes ventral von der linken 
Vordersaule, im linken Gowersschen Biindel, in einem ebenso kleinen 
Herd an der Grenze zwischen rechtem Vorder- und Seitenstrangrest und in 
<ier Pjramidenseitenstrangbahn, auch im Gebiet der linken Seitenstrang- 
bahn bilden sich Fettkornchenzellen. An alien genannten zirkumskripten 
Fettkbrnchenzellenanhaufungen trifft man auch den Leydenschen blasigen 
Zostand an. Die Banddegeneration ist an diesem Schnitt nicht so deutlich 
iusgepragt, aber doch vorhanden. Graue Substanz: Sie ist von Kornchen- 
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zellen in starkem MaBe durchsetzt. Die Ganglien sind zum Teil noch er- 
halten, zum Teil enthalten sie Fettvakuolen, anderenteils nebmen sie die 
Farbe nur noch schwach an. GefaBe: Sie sind in den kernreichen Gebieten 
stark hyperamisch, die Adventitialscheiden sind besonders im ventralen 
Feld der Hinterstrange strotzend gefiillt mit Fettkornchenzellen. — Die 
Ependymzellen zeigen Vermehrung. 

F. Oberer Teil des vierten Thorakalsegmentes. Der ganze 
Schnitt ist von zahlreiohen Kernen iibersat und zeigt iiberall stafke Ver- 
anderungen. Marksubstanz: J&s ventrale Hinterstrangfeld ist von Fett¬ 
kornchenzellen iibersat, welche jedoch zum Unterschied gegen den vorigen 
Schnitt entlang den Innenseiten der Hintersaule bis an die Peripherie sich 
erstrecken, also auch die Burdachschen Strange reichlich besetzt haben. 
Etwas weniger zahlreich sind sie vertreten im Bereich der Kleinhirnseiten- 
strange und des linken Kleinhirnvorderstranges und der vorderen weifien 
Kommissur, zahlreicher wieder in beiden Vorderstrangen, auBerdem aber ist 
die gesamte iibrige Peripherie des Sclinittes von ihnen maBig reichlich 
durchsetzt. Stark besetzt sind auch beiderseits die Grenzschichten. Der 
Zustand ist also ahnlich dem, unter E. beschriebenen, nur noch viel starker 
ausgesprochen und besonders in den Hinterstrangen ausgedehnter, woselbst 
auch die in den bisherigen Schnitten noch erhaltenen Markfasern der Zona 
terminalis zerfallen sind und statt ihrer reihenfdrmig angeordnet Fettkorn¬ 
chenzellen liegen. Graue Substanz: Die Ganglienzellen der grauen Substanz 
sind zum Teil noch erhalten, die schollige Zeichnung ist noch erkennbar, 
doch sieht man vereinzelte Zellen, die ihre strahlige Gestalt durch Yerlust 
der Dendriten und Neuriten verloren haben und rundlich oder plump oval 
erscheinen. AuBerdem erkennt man auch in den am besten erhaltenen mit 
deutlichem Kern und Kernkorperchen feinste, zarte Fettstaubchen bei 
Marchi-Farbung. Am Ependym Zellvei mehrung. Die austretendenWurzeln 
zeigen lebhaften Zerfall der Markfasern. GefaBe: Starke Erweiterung und 
auch meistens Erweiterung und strotzende Fullung der Adventitialscheiden 
mit Fettkornchenzellen. Im linken Pyramidenvorderstrang findet sich ein 
kleines Extravasat roter Blutkorperchen. 

G. Sechstes Thorakalsegment. Makroskopisch linke Voider- und 
beide Hintersaulen stark braunliches Ausseheh, die rechte Vordersaule ist 
nicht mehr erkennbar, ebenso der intramedullare Wurzelanteil der linken 
Hintersaule; auch die Wurzel der rechten Hintersaule erscheint unvollstan- 
<lig. Der ganze Schnitt weist starkstc Veranderungen auf, die linke Seite 
etwas weniger als die rechte. Marksubstanz: Sie ist in ihrer Gesamheit zer¬ 
fallen, iiberall erkennt man Reste von Markscheiden. Aehsenzylinder und ; 
Markscheiden sind in den Vorder- und Seitenstrangen noch vereinzelt zu . 
erkennen, in den ausgesprochensten Zerstorungsgebieten sind auch die Fett- : 
kornchenzellen rarer. Sie sind reichlich mit den Mvelinschollen beladen. J 
Ein Teil des stark zerfallenen Gewebes ist durch die Vorbehandlung des 
•Sehnittes mit der Konservierungsfliissigkeit. usw. verloren gegangen. Be- 
merkenswert ist die GrdBe einzelner Zelleiber. Graue Substanz: Ganglien 
oder Reste davon sind nirgcnds mehr erkennbar, auch die Zeichnung von 
Markfasern nirgcnds nu hr vorhanden. Die Reste der grauen Substanz sind 
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mit groBen Zellen viel reichlicher besetzt als das zugrunde gegangene Mark- 
gebitt. Die Markscheiden und Achsenzylinder der peripheren Nerven sind 
teilwtrisc stark degeneriert und mit Kernen reichlich durchsetzt. GefaBe: 
Die Marksubstanz enthalt mu* ganz kleine diinne GefaBe, diejenigen der 
zrauen Substanz sind noch guterhalten und prall gefiillt mit Blutkorperchen, 
nur die GefaBe der zerstorten rechten Vordersaule und des intramedullaren 
Anteiles der rechten hinteren Wurzel sind rarifiziert und fast blut-leer. Die 
gleiehe Erscheinung besteht an den GefaBen der am meisten zerstorten Ge- 
biete der Marksubstanz, doch erscheint es nicht unmoglich, der Aussplilung 
der roten Blutkorperchen durch die Konservierungsfliissigkeit die Ursache 
zuzuh hreiben, wenn auch es dann sehwer erklarlich ware, warum an den 
WaBen in der grauen Substanz gar keine Aussplilung eingetreten ist. An 
den GefaBwandungen in den am starksten veranderten Gebieten sind Zer- 
fallserscheinungen zu beobachten, Leib und Kerne der Wandungszellen far- 
ben sich teilweise nur noch sclvwach oder letztere sind kaum noch erkennbar. 
- Der Langsschnitt laBt nur einzelne gequollene und deformierte Mark- 
brn, dagegen zahlreiche, oft in einer Langsreihe geordnete groBe Zellen 
ukennen. 

H. Siebentes Thorakalsegment. Makroskopisch sind beide 
Vordersaulen nicht mehr erkennbar. Die re(*hte Hintersaule ist stark atro- 
phisc-h, ihr hinteres Ende nicht mehr erhalten. Auch die linke Hintersaule 
i*t peripherwarts stark verschmalert, beide Hintersaulen sind dunkelbraun- 
lich gefarbt. Marksubstanz: Dieselbe zeigt Veranderungen von fast noch 
Marketer Intensitat wie im vorigen Schnitt. Nur in den Seitenstrangen 
lassen sich noch hier und da ganz vereinzelte Achsenzylinder feststellen. 
Die Hinterstrange, als die am meisten zerstorten, sind neben Fragmenten 
von Markscheiden und Achsenzylindern mit groBkornigen Zellen und Detri¬ 
tus erffillt, welcher an dem peripheren Anteil dieser Strange herausgespiilt 
ist. t'berall finden sich die oft erwahnten Zellen, teils mit Myelinschollen, 
teibniit Vakuolen beladen. Graue Substanz: Im Bereich der rechten Vor- 
dersaule und deren Wurzel finden sich drei kleine Blutextravasate, grdBere 
GefaBe sind an diesen Stellen nicht vorhanden oder es ist iiberhaupt kein 
Gefafi im Schnitt zu sehen. In beiden Vordersaulen erkennt man noch 
xhwach die Ganglien, die alle Zeichen des Zerfalles (Chromatolyse, Kern- 
/>rfall, Schrumpfung, Verlust ihrer Auslaufer) an sich tragen. Auch ver- 
laufen noch Markfasern in den Vordersaulen. Die vorderen peripheren Ner¬ 
ven sind stark degeneriert mit Einlagerung der groBleibigen Zellen, die hin¬ 
teren befinden sich noch in einem konservierterem Zustande. — GefaBe: 
Im Bereich der grauen Substanz, auch dort, wo letztere vollig verloren ge- 
gangen ist, sieht man noch die erweiterten GefaBe, auch in der Marksub- 
j'tanz sind sie nocli sichtbar. Meist finden sich die genannten groBen Zellen 
m ihrer Umgebung konzentriei t. 

I. Oberer Teil des elften ThovaTcalsegmentes. Makroskopisch 
barker Zerfall der Marksubstanz und braune Verfarbung der grauen Sub- 
Ktanz, von letzterer ist der periphere Anteil der linken Hintersaule am stark- 
^ten zerfallen. Marksubstanz: Achsenzylinder in annahernd normaler Form 
'ind nur noch in der rechten Lissauerschen Randzone und der rechten 
Grenzschicht vereinzelt zu erkennen. Die ganzen Hinterstrange erscheinen 
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noch weiter braunlich verfarbt, besonders der linke, der rechte enthalt noch 
etwas reichlicher zerfallene Markscheiden, die in dem an der hinteren Wur- 
zel gelegenen Teil noch zackig entstellte Ringformen aufweisen. Beide 
Funiculi laterales sind gleichmaBig zerstort, besat mit Fragmenten zerfalle- 
ner Markscheiden, ebenso wie die Funiculi anteriores, von denen der linke 
weniger Markscheidenreste enthalt als der rechte; besondere Bahnen sind 
von dem Zerfall nicht bevorzugt. Die ganze Marksubstanz ist iibersat von 
den Zellen mit groflem Protoplasmaleib, teilweise abet, besonders in den 
Seitenstrangen, ist das Gesichtsfeld ausgefiillt mit scholligem Detritus. — 
Graue Substanz: Die gesamte graue Substanz ist stark degeneriert, der dor- 
sale Teil der linken Hintersaule fehlt fast vollig, ebenso der ventrale Teil 
der linken Vordersaule, an Stelle des Parenchyma ist eine starke Kernver- 
mehrung getreten. Aber auch die iibrigen Siiulen der grauen Substanz sind 
stark atrophisch, besonders auch die Wurzelgebiete. Ganglien, zum Teil 
in entstellter Form finden sich nur noch in dem Gebiet der Clarkeschen 
Saule. GefaBe: Wahrend in der zerfallenen Marksubstanz die GefaBe rar 
und jedenfalls nicht hyperamisch sind, besteht in der grauen Substanz an 
den Stellen der argsten Zerstorung, also an den peripheren Enden der Vorder- 
und Hintersaule, eine auffallend strotzende GefaBfiillung, in deren Umge- 
bung sparliche kleine Blutextravasate vorhanden sind; letztere treten ver- 
einzelt auch in der Marksubstanz auf. Die Lymphraume der GefaBe sind 
in diesem Querschnitt nicht so stark mit Zellen angefullt wie in den voran- 
gehenden Schnitten. 

K. Unterer Teil des ersten Lumbalsegmentes. Makrosko- 
pisch weifiliche Verfarbung der beiderseitigen Pyramidenvorder- und -seiten- 
strange, weiBe Verfarbung der Hinterstrauge und der Hintersaule. — Mark¬ 
substanz: In den Pyramidenvorder- und -seitenstrangen, sowie in den Hinter- 
strangen keine Achsenzylinder mehr erkennbar, dagegen vereinzelt noch in 
der iibrigen Marksubstanz, woselbst jedoch ebenfalls intensivster Zerfall be- 
steht, so daB in Weigertscher Farbung diese Felder vollig braungefarbt 
sind und fast keine Markscheidenfarbung mehr annehmen, wahrend in d«n 
Pyramidenseitenstrangen und in den Hinterstrangen zerfallene Markschei¬ 
den noch die Farbung angenommen haben. Graue Substanz: Die Ganglien 
der Vordersaule, des Mittelstucks und der Basis der Hintersaulen sind er- 
halten, groBenteils in degeneriertem Zustand, ihre Kerne teilweise erkennt- 
lich. Die Nervenfasern der Vordersaulen sind besonders links noch einiger- 
maBen deutlich erhalten. Starke Degeneration der peripheren Nerven. 
GefaBe: Die Marksubstanz ist leidlich gut vaskularisiert; auBer den Hinter¬ 
strangen, welche fast gefaBlos sind, reichlich erweiterte GefaBe auch in der 
grauen Substanz. GefaBe sind teilweise von den groBen Zellen reichlich 
umgeben, ihre Adventitialscheiden teilweise prall davon gefiillt. — Im Langs- 
schnitt keine abweichenden Beobachtungen. 

L. Zwischen 4. und 5. Lumbalsegment. Makroskopisch erkenn¬ 
bar ist weiBliche Verfarbung der Hinterstrange. — Marksubstanz: Normale 
Achsenzylinder sind in den Hinterstrangen nicht erkennbar. Einzelne 
schwach gefarbte Markscheidenreste finden sich noch am haufigsten in der 
Umgebung der Fissura posterior, sie sind kolbig aufgetrieben, in wenigen 
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Fallen lassen sie noch angedeutete Ringform erkennen; teilweise sind sic 
von den Leibern der groBen, einkernigen Zellen aufgenommen, welche 
das gauze Gebiet der Hinterstrange ausfullen. Ein Feld von gleicher Be- 
sliaffenheit findet sich in der Peripherie der rechten Hemisphere im Gebiet 
der Pyraraidenseitenstrangbahn, ferner beiderseits im Gebiet der letzten 
Auslaufer der Pyramidenvorderstrangbahnen,besonderslinks, auBerdemzeigt. 
die gesamte Peripherie des^Schnittes einschlieBlich der Fissura anterior 
einen Zerfall und Schwund von Markscheiden und Aehsenzylindem, diese 
Debiete sind von Zellen mit groBem Leib und kraftig gefarbtem Kern 
b*HSPtzt. Audi die ubrige Marksubstanz weist eine Vermehrung der Zellen 
auf und uberall sind Lucken durc-h Ausfall von markhaltigen Nervenfasern 
aufzuweisen (Magersehes Liickenfeld). Graue Substanz: Die Ganglien- 
adlen der Vorder- und Seitenhorner sind beiderseits deutlich erkennbar, 
jedoeh mindestens zur Halfte gerundet, mit Randstellung des Kernes oder 
mit Verlust der Verastelung und haufig mit Fettvakuolen besetzt. Die 
hinteren Wurzeln sind stark ver^ndert. die markhaltigen Fasern sind in 
>piralig verzogene Fragmente, die zum Teil aufgequollen sind, verwandelt. 
Die Hintersaulen sind stark mit Zellen durchsetzt. Die Markfasern der 
Cummissura anterior sind aufgequollen oder fragmentiert. Eine maBige 
Zellanhaufung sieht man in der Umgebung des Zentralkanals. GefaBe: 
^ sind um so praller gefiillt, je starker das umgebende Gewebe ver- 
andert ist, die Adventitialscheiden sind teilweise stark mit groBen, ein- 
temigen Zellen angefullt. Der ganze Querschnitt gewinnt mikroskopisch 
‘lurch die Randdegeneration Ahnlichkeit mit dem unter F beschriebenen 
Schnitt. 

M. Drittes Sakralsegment. Marksubstanz: Volliger Zerfall der 
Hiuterstrange, von denen nur im rechten ganz vereinzelte Achsenzylinder 
Bachweisbar sind. Die Markscheiden sind kolbig oder spindelformig aufge- 
trieben, nehmen die Farbe teilweise nicht mehr voll an, wo ihre Ringform 
noch erhalten ist, ist dieselbe zackig entrundet oder die Scheiden sind auf- 
gcquollen. In den Seiten- und Vorderstrangen bestehen die gleichen Ver- 
mdeningen, nur finden sich besonders in den Seitenstrangen noch reich- 
Ikher erhaltene Achsenzylinder und Markscheiden, meist in mehr oder 
wniger aufgequollenem Zustand. Starke Degeneration auch in den Vorder- 
tfrangen. Uberall im gliosen Maschennetz maBig viel Lucken von ausge- 
fallpnen Markfasern. Die ganze Marksubstanz ist angefullt mit den groB- 
leibigen, einkernigen Zellen, deren Korper besonders in den Vorder- und 
Seitenstrangen Fett enthalt; sie sind im Bereich der GefaBe gehauft oder 
um dieselben konzentriseli gereiht*. Graue Substanz: Fast alle Ganglien 
nnd gequollen oder zeigen fettige Degeneration oder verwaschene Kern- 
frichnung. Die Hintersaulen einschlieBlkh ihrer Wurzeln sind stark 
flegeneriert und mit z&hlreichen groBzelligen Elementen besetzt. Diese 
Degeneration laBt sich auch deutlich in den peripheren Nerven ver- 
b'lgen, besonders wo der Schnitt die austretende Wurzel getroffen 
bat. GefaBe: Sie sind im ganzen Querschnitt maBig erweitert und 
hypeiamiseh, die adventitiellen Lvmphscheiden stark gefiillt mit Fett¬ 
er nchenzellen. — — 
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Das Charakteristische dieses Falles beruht in der gewaltigen Aus- 
dehnung des Krankheitsherdes. Die Degeneration des Gesamt-Quer- 
schnittes erstreckt sich vom Beginn des vierten Thorakalsegmentes bis 
zum Ende des ersten Lumbalsegmentes, also auf zehn Segmente. Aber 
oberhalb und besonders unterhalb dieses Herdes findet sich noch ganz 
erhebliche primare Degeneration, welche nach oben erst im fiinften 
Cervikalsegment ihr Ende findet, nach unten aber bis ins Filum ter- 
minale reicht. Die von Tietzen und Heyne veroffentlichten Falle 
erstreckten sich beide iiber sieben Segmente. Neben der primaren 
Degeneration besteht die sekundare, gesetzmaflige Degeneration der 
Hinterstrange und der Vorder- und Seitenstrangskleinhimbahnen. Wo 
der Krankheitsprozeh nach oben allmahlich zu Ende geht, ist es bis- 
weilen nicht ganz leicht, die sekundare Degeneration von der primaren 
zu unterscheiden, so in den diffusen Degenerationsherden in der Mark- 
substanz des unter E beschriebenen Schnittes aus dem obersten Teil 
des dritten Thorakalsegmentes. Sichere Bevorzugung einer Hemi- 
sphare durch die Erkrankung ist nicht festzustellen. Vergleicht man 
jedoch die Schnitte von tSakralmark aufwarts, so erkennt man, wie 
der Erkranlcungsherd ganz allgemein sich von hinten nach vorn aus- 
breitet. Im Schnitt M und L sind am intensivsten die Hinterstrange 
ergriffen, im Schnitt K die Hinterstrange und der hintere Teil der 
Seitenstrange, vom der grauen Substanz erscheinen die Hintersaulen 
stark verschmalert. Im Schnitt I ist bereits der ganze Querschnitt 
gleichmafiig schwer erkrankt, nur die graue Substanz ist noch in ihren 
Konturen deutlich erkenntlich; im Schnitt H ist auch sie fast vfillig 
verwischt; in dieser Gegend, 7. Thorakalsegment, besteht also die 
allerschwerste Querschnittslasion, von hier ab nach oben zu beginnt 
wieder allmahliche Abnahme ihrer Intensitat. Doch ist die Ausbreitung 
des Prozesses von hinten nach vorn in den unteren Schnitten bis zu H 
nur eine relative, denn stets finden sich auch in den ubrigen Teilen 
der Querschnitte bereits diffuse Erkrankungen. Bis zuletzt pflegt im 
allgemeinen sich die graue Substanz zu erhalten. Der von unten nach 
oben an Intensitat gewinnende ProzeB stimmt auch mit dem klinischen 
Verlauf uberein, da ja die ersten Storungen sich an den unteren Ex- 
tremitaten bemerkbar machten. 

Die Unterscheidung der Myelitis degenerativa transversa bzw. 
disseminata oder Myelomalacie (Myelodegeneratio Nonne) von der 
Myelitis acuta infiltrativa beruht histopathologisch in erster Lime 
auf der Bcachtune der entzundlichen Kennzeichen am Zir- 
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.ulationsapparat: Kongestive Hyperamie, erhohte Trans¬ 
sudation von Lymphe, Emigration von Leukocyten 
SchmauB). Tatsachlich konnen in reinen Fallen von Myelitis dege- 
wrativa die genannten drei Stigmata vollig fehlen (Redlich, Bruns. 
Keichmann u. a.), wenn auch die Hyperamie der ortlichen GefaBe 
meist. vorhanden ist. Etwa vorhandene Blutungen sind dann sekun- 
iarer Art. Zwar sieht Mager in entziindlichen Veranderungen der 
‘lefaBe das Charakteristische fur die Myelitis, kann aber nicht wohl 
iarunter deren degenerative Form mit einbeziehen. Auch er bezeich- 
net librigens vorhandene Blutungen als sekundar. Die Frage, warum 
-inmal die degenerative, das andere Mai die infiltrative Form auftritt, 
it noch heute schwierig zu beantworten. Nach Croq konnen sich 
Cbcrgangsformen, Mischformen von akuter Degeneration und typischer 
Entziindung vorfinden. Wenn man nach Ziegler ,,die Entziindung 
a is eine degenerative Gewebslasion definiert, auf welche erst GefaB- 
dteration folgt“, die ihrerseits wieder zu ejcsudativen Vorgangen flihrt 
ir Kahlden), so wird die Bedeutung der degenerativen Vorgange im 
Ruckenmark immer ersichtlicher. Beiden Formen ist die Zufuhrung 
b die Schadigimg auslosenden Agens auf dem Blut- oder Lymphwege 
■xmeinsam, soweit nicht ein direktes Gbergreifendes Krankheitsprozesses 
aas der Umgebung in Frage kommt. — Erwahnt sei noch, daB es Hoch- 
haus experimentell gelungen ist, eine degenerative Myelitis durch Auf- 
Vgen von C0 2 -Schnee auf das Rtickgrat eines Kaninchens zu erzeugen. 

Die Bedeutung der GefaBe fur das Zustandekommen der Myelo- 
legeneratio wird fast allgemein anerkannt, teils mit, meist aber ohne 
Annahme erheblicher primarer GefaBveranderung. Direkt patho- 
logische Veranderungen an ihnen bzw. VerschluB derselben nimmt 
gesagt Mager an, seine Liickenfelder (blasiger Zustand nach 
Leyden) sollen sich den GefaBen anschlieBen. Die Keilform mit der 
Basis nach auBen bei umschriebenen Herden in der weiBen Substanz 
»urde schon von Pierre Marie als Nachweis fiir die vaskulare 
'lenese der Myelitis degenerativa angefiihrt. Bruns nimmt die Wir¬ 
ing des Giftes auf dem Blutwege an, ohne daB GefaBveranderungen 
Platz greifen. Nonne fand die degenerativen Myelitiden bei letaler 
Anamie um GefaBe lokasiliert, ebenso Reichmann, aber ohne Throm- 
Wnbildung. Tietzen faflt die Nekrose bei Myelitis degenerativa 
ab Ernahrungsstorung infolge plotzlicher Stoning der arteriellen 
Zirkulation durch Thrombose oder Embolie auf, ohne es allerdings an 
seinen Fallen endgiiltig beweisen zu konnen. Hevne teilt in seiner 
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aus dem Pathologisch-Anatomischen Institut Leipzig (Geheimrat Mar- 
chand) stammenden Dissertation vom Jahre 1918 die gleiche Ansicht. 
Beide fanden keine erheblichen Gefafiveranderungen. Dem wider- 
spricht Hennerberg, da auch im Senium ein erhohtes Vorkommen 
von Erweichungen nicht zu verzeichnen sei, auch er betont iibrigens 
das vollige Fehlen von Gefafiveranderungen im initialen Stadium, 
erst im spateren konzediert er neben Hyperamie und Schlangelung 
auch hyaline Entartung und Verdickung der Wandungen. Noch deut- 
licher wird von Schmaufi und Redlich ausgesprochen, dafi die Ent- 
wicklung der Degenerationsherde auch selbstandig ohne Anlehnung 
an Gefafiverlauf eintreten konne, etwaige Thrombosen konnten sekun- 
dar entstanden sein. Auch Behrenrot vermochte keinen auffalligen 
Zusammenhang zwischen den Degenerationsherden und den Gefafien 
festzustellen. 

Nachst der Atiologie der Myelitis degenerativa nehmen Erorterun- 
gen liber das Verhalten der zelligen Elemente, insbesondere die Her- 
kunft der Fettkornchenzellen in der Literatur den breitesten Baum 
ein: nach Ribbert gehcn die kleinen Kornchenzellen bei der Myelitis 
degenerativa aus den Leukocyten, die gTofien aus dem Endothel der 
Lymphscheiden hervor; nach Kolbe, Ziegler, Minor, Marinesco, 
Tschistowitsch, Oppenheim, da Fano entstehen die Fett¬ 
kornchenzellen von Leukocyten unter Mitbeteiligung von Fibroblasten 
oder Endothelien. Der letztgenannte Autor lafit die sogenannten 
epitheloiden Zellen aus den Bindegewebs- und Endothelzellen hervor- 
gehen. — Die Mehrzahl der ubrigen Autoren gestehen aber den Leuko¬ 
cyten im ganzen nur eine untergeordnete oder nur in den allerersten 
Tagen des Prozesses ausgiebigere Mitwirkung als Kornchenzellen zu 
(Nissl, Marchand, Strobe, Schmaufi, Fritz Marchand, 
Kaufmann, Hoche). Was man daher, da die wenigsten Falle der 
Myelitis degenerativa bereits in 2—3 Tagen nach der Erkrankung zum 
Exitus kommen, in der Regel zu sehen bekomme, seien zu Fettkornchen¬ 
zellen umgewandelte Adventitialzellen (Marchand, Borst, Biel- 
schowsky, Hennerberg, Strobe, Schmaufi, Redlich, Hoche) 
und sonstige mesodermale Abkommlinge (Friedmann, Nissl, Alz¬ 
heimer, Lotmar, Merzbacher, Jakob), sowie schliefilich Endo¬ 
thelien von Blut- und Lymphbahnen (Pick, Nissl u. a.); Marchand 
nennt diese Zellen leukocytoide Zellen, Hennerberg angiogene Zellen, 
Nissl Gitterzellen. Die genannten Autoren raumen gleichzeitig den 
Gliaelementen eine mehr oder minder bedeutende Rolle als Fett- 
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kornchenzellen ein, besonders Fritz Marchand, ferner Alzheimer, 
i llerzbaeher, Lotmar und Jakob. Nur im spateren Stadium des 
Prozesses werden nach einigen Autoren, zumal nach Zerfall der Glia, 
die durch letztere gelieferten Fettkornchenzellen abgelost von solchen 
► des noch erhalten gebliebenen Mesoderms (Hennerberg, Hoche, 
Sissl, Fritz Marchand). 

Trotz dieser Ergebnisse kommt Hevne in seiner Arbeit zu dem 
Resultat, die kleinen Fettkornchenzellen — etwa die Halfte aller — 
a of Gnmd ihres Aussehens mit ihren kleinen dunkelgefarbten Kernen 
ak Lymphocyten anzusehen (die Zellen mit dem groBeren helleren 
Kern betrachtet auch er afe Gliaabkommlinge) und teilt damit die 
Ansicht von Behrenrot und Reich man n. Bereits von SchmauB 
i't auf die Schwierigkeit der Unterscheidung dieser kleinen Kornchen- 
zdlen von den Lymphocyten hingewiesen worden. 

Hennerberg betont, wenigstens bei infiltrativer Myelitis, die 
.Hegentliche Beteiligung der ependymaren Glia an der Wucherung. 

Im Zusammenhang mit der Herkunft der Kornchenzellen ist 
, such die Frage nach dem Verhalten der gliosen Grenzmembran er- 
"rtert worden. Die Membrana gliae perivascularis bildet eine ,,biolo- 
zische Grenzscheide*' zwischen ekto- und mesodermalem Gewebe, 

| lorzufolge nach Nissl sogar bei der infiltrativen Myelitis Lympho- 
•ind Leukoeyten nur wenig in das Nervenparenchym Ubertreten. Und 
von der anderen Seite: treten die der Glia entstammenden Fettkornchen- 
rellen durch diese Grenzscheide hindurch in das mesodermale Lymph- 
! jod GefaBgebiet? Nissl, Strecker, Schmaus, Alzheimer, Lot- 
mar, Jakob bejahen diese Frage, gliose Kornchenzellen kommen 
da nach in den GefaBwanden in engste Beriihrung mit den adventitiellen, 
*dche die Zerfallsprodukte der gliosen Fettkornchenzellen iiber- 
aehmen. Dem widerspricht scharf Merzbacher, welcher ein Ein- 
*andern von ektodermalen Abraumzellen in die GefaBlymphscheiden 
unter alien Umstanden als ausgeschlossen betrachtet, nach ihm depo- 
meren vermutlich die gliosen Fettkornchenzellen ihre Zerfallsprodukte 
an die Adventitialzellreihe ohne Uberschreitung der gliosen Grenz¬ 
membran, da er daselbst feinste Fettkornchen beobachtet hat. Er 
unterscheidet an der Glia amoboide aktive und fixe fakultative Abraum- 
iellen, die Abbauprodukte gelangen durch die SaftlUcken des Paren¬ 
chyma zu den GefaBlymphscheiden (Jakob). Der Zweck der Um- 
*andlung der protoplasmatischen pralipoiden Zerfallsprodukte der 
nervosen Substanz durch die gliosen und mesodermalen Fettkornchen- 
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zellen in Fett liegt vermutlich in einer Entgiftung derselben, bevor sie 
in den allgemeinen Kreislauf gelangen, deshalb kbnnen Fettkornchen- 
zellen langere Zeit in den perivaskularen Lymphraumen lagern (Alz¬ 
heimer, Lotmar u. a.) 

Heyne hat in seinem Fall von Myelitis degenerativa noch eine 
periphere Degeneration (Randdegeneiation) beobachtet, die sieh iiber 
das ganze Mark erstreckte und gar keine Beziehung zum Hauptherd 
aufwies, auch nicht durch den Verlauf von Nervenbahnen als sekundar 
zu erklaren war. Trotz mangelnden mikroskopischen Befundes an 
Pia und Arachnoidea, Endo- und Perineurium der extramedullaren 
Wurzel spricht er einer vorangegangenen, bereits abgeklurgenen Menin¬ 
gitis die Ursache zu, da bei der Sektion eine leichte Verklebung des 
Markes mit der Dura und in vivo meningitische Reizsymptome be- 
standen hatten. Die RandgefaBe kamen mangels Veranderungen nicht 
in Betracht und seien zudem zu klein fur eine so gleiehmaBige Be- 
einflussung des Ruckenmarkes in seiner ganzen Ausdehnung. Der letzt- 
genannte Grund erscheint mir nicht hinreichend stichh'altig, wissen 
wir doch, dad mit breiter Basis der Peripherie anliegende Erweichungs- 
herde im Mark sich bilden konnen, welche jeweils dem Verlauf eines 
GefaBchen der Vasocorona entsprechen (Pierre Marie, Mager, 
SchmauB, Hennerberg), zudem sind diese GefaBchen durchaus 
nicht zu klein; auch war oben erortert, daB die GefaBe gerade in den 
anfanglichen Prozessen dieser Erkrankung so gut wie keine Verande¬ 
rungen zu zeigen brauchen. Jedenfalls konnen wir, solange mit.der 
Zufiilirung des atiologischen Virus auf dem Blutwege fur die Ent- 
stehung der Myelomalacie gerechnet werden muB, auch das Zustande- 
kommen der Randdegenerationen auf dem Blutwege nicht unbedingt 
in Abrede stellen; auBerdem entsprechen die Falle, die von Heyne 
als unterstiitzend fiir seine Annahme angefiihrt werden, nicht seinem 
Falle einer echten Myelitis degenerativa, sondern sind experimentell- 
toxischen, tuberkulosen und luetischen Ursprunges, ermoglichen also 
das unmittelbare t)bertreten der Noxe von der Pia auf die Marksub- 
stanz, und nur der Fall Behrenrots, den er ebenfalls fiir sich zitiert, 
ist eine echte Myelitis degenerativa; aber Behrenrot hatte im Gegen- 
satz zu Heynes Fall Infiltrationen derMeningen und peripheren Par- 
tien des Markes feststellen konnen. DaB aber auch da, wo es sich um 
echt entziindliche Prozesse handelt, wie in den von Heyne zu seiner 
Beweisfiihrung angefuhrten Fallen, gerade auf dem Wege der Rand- 
gefaBe eine Erkrankung der Randpart.ien des Markes zustande kommen 
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kann, betont auch Bruns, dann sind natiirlich auch die Meningen und 
womoglich auch Endo- und Perineurium primar pathologisch ver- 
andert, zum mindesten infiltriert. Es kann aber auch bei echter Mye¬ 
litis degenerativa, wie in Behrenrots Fall, Infiltration derPia nach 
Hennerberg u. a. vorkommen, die dann nach Alzheimer u. a. auch 
wiederum erst eine Folge der primaren Nervenparenchymdegeneration 
m Form von Fettkornchenzellenumwandlungen vermehrter Pia- 
zellen darstellen kann. Wo aber, wie in Heynes Fall, und in der Mehr- 
zahl der Falle echter Myelitis degenerativa ist dies nach Bruns der 
Fall, die Meningen ganz frei sind von Veranderung, erscheint mir die 
Annahme der Randzonendegeneration als eine Folge einer bereits 
abgelaufenen Meningitis selbst unter Zuhilfenahme klinischer Sttitz- 
punkte nicht hinreichend begriindet. 

Die Ganghenzellen zeigen Veranderungen ohne fur die Myelitis 
degenerativa charakteristische Kennzeichen, von leichter Chromatolyse, 
Auflosung der Fibrillen und deren ZerflieBen zu homogener Masse bis 
zu Quellung, Schrumpfung der Zelle, Verlust ihrer Fortsatze und 
schlieBlicher Achromatose und volligen Zerfall bei schwerer Erkrankung 
finden sich alle tTbergange (Bruns, Hennerberg, Bielschowsky). 
Nach Hennerberg sollen sich auch auBerhalb des Krankheitsherdes 
leichte Veranderungen an den Ganglien finden und er erwahnt in diesem 
Zusammenhang gewisse, manchmal auftretende, klinisch schwer zu 
deutende Symptome, z. B. das Fehlen der Patellarreflexe bei cer- 
vikaler und dorsaler Myelodegeneratio, vielleicht konnen auch Fieber, 
Erschopfungen, oder terminale Toxine diese Degenerationserscheinungen 
an entlegenen Herden verursachen (Hennerberg). Die Neurono- 
phagie, das Eindringen von Gliaelementen oder auch von polynuklearen 
Leukocyten als Fettkornchenzellen in die Ganglien scheint nach Mari- 
nesco, Bruns und Hennerberg ein fur die infiltrative Myelitis 
fharakteristischer Vorgang zu sein. Nach Nissl und Marinesco sind 
es kleinere gliogene Kornchenzellen mit einem vielfach deutlich grami- 
lierten Leib ohne groBere Zerfallsprodukte. Nach Zerfall der Ganglien- 
zelle findet sich schlieBlich ein Haufen dieser Fettkornchenzellen, der 
in seiner Gestaltung noch die urspriingliche Ganglienzellenkontur 
erkennen laBt. SchlieBhch zerfallen nach regrcssiven Erscheinungen 
auch diese Abraumzellen ziemlich schnell und ihre Zerfallsprodukte 
jrolangen auf dem Lympliwege in die perivaskularen Raume. 

Wie hat man sich im vorliegenden Falle den Erkrankungsmodus 
vorzustellen ? 
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Berucksichtigt man, daB nach der oben dargelegten Beobachtung 
die Ausbreitung des Krankheitsprozesses im gleicben Schritte an der 
gesamten Peripherie, wenn auch an den einzelnen Abschnitten der- 
selben in verschieden starkem Grade stattiindet, so kann nicht ange- 
nommen werden, daB die Verbreitung des schadigenden Agens durch 
ein bestimmtes GefaBgebiet des Rtickenmarkes geschah, zumal saint - 
liche Arterien desselben aus der Arteria vertebralis, also ein und der- 
selben Arterie, entspringen; hierbei ist natiirlich von der sekundaren 
Degeneration abzusehen. Man beobachtet ferner, daB die reichlich 
vaskularisierte graue Substanz relativ am langsten widersteht. Eine 
Thrombose der Arteria vertebralis vor Abgang der Ruckenmarks- 
gefaBe ist gleichfalls nicht annehmbar, schon deswegen, weil die groBe 
Lange der Riickenmarksarterien erst ermbglicht wird durch die zahl- 
reichen Anastomosen mit den segmentalen Ramuli der Arteriae inter¬ 
costales, lumbales usw. Auch in den GefaBen der Schnitte selbst be- 
stehen keine Thrombosierungen, wie uberhaupt die GefaBe in den 
erkranktcn Teilen keine aktive, soridern mehr passive Rolle durch 
Abfuhrung der Abbauprodukte zu spielen scheinen. Veranderungen 
an ihnen sind erst in den vollig zerfallenen Gebieten zu erkennen, wo 
sich an einzelnen, durchaus nicht alien GefaBen hyaline Verdickung 
der Wand mit Verlust der Zellkerne bemerkbar macht. Stark hyper- 
amisch sind auch die extramedullaren Venen. Neubildung von Ge¬ 
faBen findet nicht statt, dagegen beobachtet man in dem intramedul- 
laren Wurzelgebiet der beiderseitigen Vorder- und Hintersaulen, be- 
sonders der letzteren, eine zarte Bindegewebsneubildung, welche von 
dem perivaskularen Bindegewebe der hier noch reichlich vorhandenen 
GefaBe ausgeht und am deutliehsten im Schnitt I, weniger deutlich 
bei K und H zu beobachten ist. Sie tritt demnach in den am starksten 
ergriffenen Schnitten ein und ist abhangig vom Zustand der GefaBe. 
Kleine und kleinste Blutextravasate sieht man wahllos in alien Schnitten 
in nicht charakteristischer Weise eingestreut. Der Umstand, daB man 
sie bei F etwas reichlicher antrifft und auch an relativ kraftigen Ge¬ 
faBen (z. B. der hier verlaufenden Vena centr. dextra), erscheint mir 
nicht ausreichend flir die Annahme, daB die GefaBe der frisch ergriffenen 
Gebiete besonders zu Blutungen neigen, zumal auch im nachst hoheren, 
ebenfalls schon erkrankten Schnitt E diese Extravasate fehlen. — 
Der auf den ganzen Querschnitt sich erstrcekende Zerfall gestattet 
somit nicht wie in demjenigen Heynes, ihn mit dem Verlauf eines 
bestimmten, im Marke liegenden GefaBes in Zusammenhang zu bringen. 
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Zieht man die auch im vorliegenden Fall bestehenden Rand- 
degenerationen in den noch nicht vollig zerfallenen Querschnitten 
mit in Betracht, so ist zunachst der Pialverhaltnisse zu gedenken. 
Die Pia zeigt keine entzundliche Verdickung oder sonstigen Verande- 
nttigen fcis auf eine teils schwache, teils etwas reichlichere Infiltration 
einkerniger Fettkornchenzellen, welche im ganzen ungefahr propor¬ 
tional ist der im ganzen Querschnitt bestehenden Fettkornchenzell- 
infiltration. • Teilweise laBt sich erkennen, wie Fettkornchenzellen 
durch die Randsaumglia hindurch direkt auf die anliegende Pia iiber- 
wandern, noch deutlicher sieht man sie in den adventitiellen Lymph- 
scheiden den GefaBen entlang aus dem Mark in die Pia sich ausbreiten, 
indem sie sich darin in den Saftliicken manchmal reihenweise hinter- 
einander verteilen. Bisweilen erkennt man darunter auch zerfallene 
Zellen. Els entsteht der Eindruck, als ob da, wo eine iiberreichliche 
Fettkornchenzellenproduktion im Riickenmark stattfindet, die Pia 
nachst dem adventitiellen Lymphscheiden ein zweites Reservoir dar- 
stellt, in welchem diese Zellen nach Erfiillung ihrer Aufgabe, namlich 
Umwandlung toxischer nervoser pralipoider Zerfallsprodukte in un- 
; schadliches Fett (Alzheimer), zerfallen. Demnach ist diese Fett- 
kornchenzelleninfiltration der Pia als ein sekundarer Vorgang aufzu- 
faBsen und unterscheidet sich von der Alzheimerschen Anschauung 
| nur in so weit, als dieser direkte Umwandlung von Piazellen in Fett¬ 
kornchenzellen annimmt. — Hiernach kann also die bestehende Rand- 
degeneration in entziindlichen Vorgangen der Pia nicht ihre Ursache 
haben. Dagegen kann man besonders da, wo sie noch in den ersten 
Anfangen sich befindet, ofter erkennen, daB ein prall gefiilltes GefaB 
etwa in seiner Mitte sich bewegt, freilich nicht immer, was erklarlich 
ist, wenn man sich vergegenwartigt, daB jeder dieser Herde sich nicht 
in der Schnittebene erechopft, sondern einen Raum bildet. Die bereits 
von Pierre Marie beschriebene Form dieser Erweichungsherde mit 
der Basis auf der Peripherie des Markes aufsitzend, fand sich nicht 
charakteristisch ausgepragt vor. Wie den ganzen ProzeB in Uberein- 
stimmung mit Pierre Marie, Bruns, Nonne, Reichmann, 
Tietzen, Heyne u. a. iiberhaupt, halte ich hiernach auch,die Rand- 
degeneration durch das auf dem Blutwege (Vasocorona) herangefuhrte 
schadigende Agens entstanden, aber zunachst ohne Veranderungen 
der peripheren und inneren RtickenmarksgefaBe, besonders ohne Ent- 
zimdung, primare Embolie oder Thrombose derselben, eine Auffassung, 
die mit der Brunsschen identisch ist. 
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Die bei weiteru vorherrschende Art der Fettkornchenzellen haben 
einen groBen, hellen, runden oder ovalaren Kern mit feiner Chromatin - 
zeichnung, sowie groBen Zellenleib mit feiner, wabiger Struktur, welcher 
groBere oder kleinere Vakuolen enthalt. Sie haben mit den fixen 
Gljazellen groBte Ahnlichkeit und diirften diesen entstammen, wie 
schon Marchand, Fritz Marchand, Alzheimer u. a. festgestellt 
haben. Bisweilen sieht man besonders in den groBten dieser Zellen 
zwei Kerne, nur einige Male jedoch lieBen sich der amitotischen Kern- 
teilung ahnliche Bilder beobachten; Marchand hat auf die Moglich- 
keit der Amitose bei der Vermehrung der Gliazellen hingewiesen, da 
mitotische Vorgange an ihnen nicht beobachtet werden konnten. Eine 
Teilung der Zelleiber jedoch vermochte ich nicht festzustellen. In den 
fixen Gliazellen zeigte sich mit Sudan keine Fettfarbung, dagegen nach 
Marchifarbung manchmal eine minimale, feinste Fettstaubchenein- 
streuung. Ob diese, wie Merzbacher annimmt, ein Zeichen ist fiir 
eine Beteiligung der fixen Gliazellen an dem AbraumprozeB oder fiir 
eine beginnende Degeneration ihrer selbst? Da diese Staubchen im 
Vergleich zu dem Fettgehalt der mobilen Fettkornchenzellen nur mini¬ 
mal sind, scheinen sie nicht fiir eine allgemeine Beteiligung der fixen 
Gliazellen am AbraumprozeB zu sprechen. 

In der Nahe der GefaBe mischen sich diesen Zellen zwei andere 
Arten zu. Es sind erstens solche mit langgestrecktem groBen, hellen 
Kern, welcher, je naher die Zelle an dem bindegewebigen Interetitium 
liegt, kleiner und dunkler wird und schlieBlich von den Adventitial- 
und Interstitialzellkernen nicht mehr zu untersclieiden ist, das gleiche 
gilt fiir den Zelleib selbst. Die groBen Fettkornchenzellen mit groBen, 
langsovalen sehr hellem Kern scheinen die ausgewachsenen Abkomm- 
linge dieser mesodermalen Gattung zu sein. Schon friihzeitig nehmen 
auch diese Zellen Fettkornchen auf, noch wenn sie im bindegewrebigen 
Interstitium oder an der GefaBwand selbst liegen, sogar die noch fixen 
Adventitialzellen nehmen offenbar bereits Fett auf. Die zweite Zellart 
in der Nahe der GefaBe hat einen kleinen, runden, dunklen Kern, ihr 
Zelleib ist kleiner als der der ubrigen Zellarten. Je weiter sich diese 
Zellen von den GefaBen entfernen. um so groBer und heller wird der 
Kern, buchtet sich auch manchmal halbmondformig ein. erreicht jedoch 
meist nicht die GroBe der Gliaabkommlinge. Sie diirften in t)ber- 
einstimmung mit Heyne eingewanderte Lymphocyten sein, welche 
nach Maximows (zitiert nach Marchand) Annahme als Polyblasten 
zu Umgestaltung ihrer Kernform befiihigt sind. — Leukocyten treten 
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jjanz selten auf und spielcn in dem ProzeB nur eine ganz untergeordnete 
Rolle, es konnfce nicht ein fettkomchentragender Leukocyt mit Sicher- 
heit festgestellt werden, ebensowenig fanden sich in den GefaBen rand- 
stindig geordnete Leuko- oder Lymphocyten. Auch die von vielen 
Autoren, wenigstens in den eraten Tagen der Erkrankung, den Leuko- 
cyten in ausgiebigerer Weise konzedierte Rolle als Fettkornchentrager 
erseheint mir noch fraglich, da es in vorliegendem Fall auch an den 
unteren und oberen Enden des langgestreckten Krankheitsherdes nie 
•jelang, Leukocyten zu finden, obwohl der ProzeB ohne Stillstand bis 
zum Tode stets weiterschritt. Trifft Heynes auch im vorliegenden 
Fall angenommene Vermutung der Identitat der Fettkornchenzellen 
mit kleinem, dunklen, rundlicherem Kern mit modifizierten Lympho¬ 
cyten zu, so iat ein Cberwandern derselben liber die Membrana gliae 
perivascularis erwiesen, eine Cberwanderung der adventitiellen Fett- 
komchenzellen durch die Grenzmembran in das erkrankte Nerven- 
parenchym erseheint mir nach den obigen Ausfiihrungen als sicher. 
Umgekehrt erkennt man in den mit Abraumzellert prallgefiillten 
Lymphscheiden Fettkornchenzellen von unzweifelhaft gliosem Typus, 
so dafi mir im Gegensatz zu Merzbacher der Ubertritt ektodermaler 
Abkommlinge unter pathologischen Verhaltnissen durch die Grenz¬ 
membran hindurch in das Lymph- und BlutgefaBmesoderm als ge- 
sichert erseheint. 

DaB auch das Ependym des Zentralkanales sich an der Fett- 
komchenzellenbildung beteiligt, erseheint seinem gliosem Charakter 
nach nicht ausgeschlossen. In seinen Zellen findet sich haufig Fett- 
einlagerung. Im Schnitt E ist besonders deutlich erkennbar, wie die 
zu beiden Seiten des Zentralkanales lagernden, gewucherten Ependym- 
zellen in ein bis zwei Saftkanalchen des Parenchymes aus der grauen 
Substanz in das ventrale Hinterstrangfeld einwandern und sich dabei 
allmahlich immer mehr mit Fettkdrnchen beladen. Doch ist im ganzen 
<he Beteiligung des Ependyms nur maBig im Vergleich mit der ubrigen 
Neuroglia, nach Hennerberg soli sie sogar nur bei infiltrativer Mye¬ 
litis eintreten. 

Die Degeneration der Ganglienzellen weist nichts C'harakteristisches 
auf, die bei der infiltrativen Myelitis (siehe oben) haufige Neurono- 
pbagie wurde in vorliegendem Fall nicht vorgefunden. Die Ganglien 
besonders der Vordersaulen sind noch am langsten zu erkennen, wider- 
stehen also am langsten der allgemeinen Zeratorung, schon dies spricht 
gegen eine primare Festsetzung der Noxe an den Ganglien des Markes. 

D«ol»che ZeiUchritl f. Ncrvenhcilkunde. Bd. 72. 7 
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Eine Bakterienfarbung verschiedener Schnitte zeitigte kein Er- 
gebnis, Bakterien waren nicht nachweisbar. 

Zusammenfassung: 1. Die noch libliche Bezeichnung Myelitis 
transversa degenerativa acuta fur Falle der vorliegenden Art ist in 
Cbereinstimmung mit Tietzen und Heyne u. a. als unzutreffend 
zu beseitigen, da von den drei Kennzeichen der Entziindung die beiden 
der Leukocyteninfiltration und der Exsudation stets fehlen, das der 
GefaBerweiterung wie im vorliegenden Fall zwar meist, aber nicht 
notwendigerweise vorhanden ist. Sie ist zu ersetzen durch akute 
Ruckenmarkserweichung oder Myelomalacie. 

2. Die Betrachtung des vorliegenden Falles vom pathologisch- 
anatomischen Standpunkt fiihrt zur Anr.ahme der Zufiihrung des 
schadigenden Agens zum Ruckenmark auf dem Blutwege ohne primare 
Schadigung der Rlickenmarksgefafle. 

3. Die sogenannte Randdegeneration wird in den Fallen echter 
nicht entziindlicher Myelomalacie gleichfalls durch Zufiihrung der Noxe 
durch die radiaren GefaBe der Vasocorona veranlaflt. 

4. Die Herkunft der Abraumzellen ist in erster Linie abzuleiten 
von der Neuroglia, in zweiter Linie von adventitiellen Zellen der GefaBe 
und von Bindegewebszellen, sowie von Lymphocyten, in dritter Linie 
vielleicht vom Ependym des Zentralkanales. Leukocyten kommen in 
den spateren Stadien der echten Myelodegeneratio gar nicht, vermut- 
lich auch im ersten Stadium nicht in Frage. 

5. Die Pia mater kann bei iiberreichlicher Fettkornehenzellpro- 
duktion in der Marksubstanz nachst den adventitiellen Lymphseheiden 
in zweiter Linie ajs Reservoir fiir dieselben in Frage kommen, teils 
durch direktes Cberwandern der Abraumzellen aus der Marksubstanz 
durch den Gliarandsaum hindurch in die anliegende Pia, teils durch 
Cberwandern entlang der GefaBe dcr aus der Pia in das Mark eintreten- 
den Vasocorona. Eine selbstandige Umwandlung von Piazellen in 
Fettkornchenzellen ist dabei nicht unmoglich. 

6. Die gliose Grenzmembran hindert unter pathologischen Ver- 
haltnissen nicht den wechselseitigen Austausch von ekto- und meso* 
dermalen Zellen. 

7. Sind bis zum Exitus einige Wochen vergangen, so kann es an 
Stellen gut erhaltener Vaskularisation zu Ansatz von Bindegeweb6- 
neubildung kommen. 
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Am Schlusse der Arbeit ist es mir argenehmcs Bediiifnis, Herrn 
Geheimen Rat March and fur die gewahite Unterstutzung meinen 
Dank auszuspiccher). ' 
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Aus der Medizinischen Klinik Heidelberg. 

C ber Encephalitis lethargica mit besonderer Berttcksichtigung 

der Sp&tznst&nde. 

Von 

H. Holthusen and B. Hopmann. 

(Mit 1 Abbildong.) 

In den letzten Jahren wurden fast in der ganzen Welt gehauft 
Kalle von Encephalitis beobachtet, welche durch ihr epidemieartiges 
Auftreten, sowie durch ihr vielgestaltiges, im ganzen genommen aber 
sehr charakteristisches Symptomenbild ausgezeichnet waren. In einer 
bereits sehr umfangreichen und standig wachsenden Literatur — die 
Zahl der einschlagigen Publikationen zahlt nach Hunderten — ist 
ein reiches kasuistisches Material, meist auf Grand der Beobachtung 
von Einzelfallen oder von kleineren Grappen dieser nach dem Vor- 
schlag vonEconomo als ..Encephalitis lethargica", nach Strumpell 
als ..Encephalitis epidemica" bezeichneten Erkrankung zusammen- 
getragen worden. Gberblickt man diese Literatur, so erhalt man ein 
eindrack8volIe8 Bild von der aufierordentlichen Vielseitigkeit und dem 
Wechsel in den Verlaufeformen der Krankheit, unter denen die eigen- 
artige Lethargie, welche der Krankheit den Namen gab, nur eines von 
vielen, wenp auch vielleicht das konstanteste Symptom ist. In der 
Mehrzahl der Veroffentlichungen, soweit sie nicht pathologisch-ana- 
tomische Fragen beriihren, steht die DarstelluDg der klinischen Zustands- 
bilder, wie sie besonders im Beginn und auf der Hohe der Krankheit 
beobachtet werden, im Mittelpunkt, und es wird bei dem Umfang 
des publizierten kasui^tischen Materials schwer sein, diesem Bild wesent- 
liche neue Zuge hinzuzufiigen. Dagegen ist die Frage nach dem weiteren 
Verlauf und dem Ausgang der Krankheit, wenn man von den zur 
Obduktion gekommenen Fallen absieht, fiir die jetzt beobachtete 
Epidemie noch kaum im Zusammenhang behandelt und doch mufl 
sie von vornherein von grofiem Interesse sein, wenn man beriicksich- 
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tigt, daB es sich bei der Encephalitis lethargica in alien anatomisch 
nntersuchten Fallen um schwere degenerative Veranderungen an den 
Ganglienzellen der grauen Substanz des Zentralnervensystems handelt. 
Zieht man zu ihrer Beantwortung die altere Literatur heran, so wissen 
wir allerdings aus den Erfahrungen bei der Influenzaepidemie vor 
30 Jahren, daB die akute nicht eitrige Encephalitis vollig symptomlos 
heilen kann. Das hat vor alien Dingen Oppenheim 1 ^ immer hervor- 
gehoben. Aber auch damals waren doch die Erfahrungen die, daB sich 
die Rekonvaleszenz iiber viele Monate und selbst Jahre hinzog, und 
in vielen Fallen trat auch dann nur eine Heilung mit Defekt ein. Es 
entsprach nur dem damals am haufigsten beobachteten Krankheitstyp 
mit Monoplegien oder Hemiplegie im Vordergrund des Symptomen- 
bildes, wenn auch die Restzustande meist in Lahmungen einzelner 
Glieder oder einer ganzen Korperhalfte bestanden. Die jetzige Ence- 
phalitisepidemie ist, trotz mancher gemeinsamer Ziige mit der vor 
3 Jahrzehnten beobachteten Encephalitis nach Influenza, doch offen- 
bar eine Kfankheit sui generis (vgl. dazu S. 106) und unterscheidet sich 
von dieser vor allem durch die Lokalisation der Herdc im Zentral- 
nervensystem und damit auch durch ihre klinischen Symptome. Die 
Bedcutung der Ergebnisse fruherer klinischer Beobachtungen wird 
dadurch fiir unseren Zusammenhang natiirlich beeintrachtigt. 

Die Erfahrungen der neueren Encephalitisepidemie der letzten 
Jahre lassen es zweifelhaft, ob die Krankheit iiberhaupt in einem groBen 
Bruchteil der Falle zur Ausheilung kommen kann; es finden sich eine 
Reihe interessanter Hinweise, aus welchen hervorgeht, daB die Krank¬ 
heit in den nicht todlich verlaufenden Fallen einen sehr protrahierten 
Verlauf nehmen kann, ja daB es in einer Reihe von Fallen iiberhaupt 
nur zu einer Defektheilung kommt. 

Bereits v. Economo* 2 3 ) beschreibt einen Fall, welcher in einem scliub- 
artig sich entwiekelnden Krankhoitsverlauf sich uber 2 Jahre erstreckte 
und dann ad exitum kam. 

Im iibrigen beurteilt er die Lahmungen, insbesondere die Augenmuskel- 
lahmung, prognostisch giinstig, wahiend die choreatischen undathetotischen 
Storungen eine weniger gute Prognose bieten :t ). Moritz beobacbtete einen 
Kranken, der noch 6 Monate nach Krankheitsbeginn an rhytlimischen 
Krampfen mit athetoseartigen Bewegungen der rechten Extremitaten und 


1) H. Oppenheim, Diese Zeitschr. 1895, Bd.61, S. 375. 

2) v. Economo, Munch, med. Wochensclir. 1919, Nr, 46, S. 1311. 

3) v. Economo, Wien. Arch. f. inn. M d. 1920, Bd. 1, H.2. Ahnlich auBern 
sich Sicard u. Kudelski. 
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ruckartiger Einziehung der Bauch rauskulatur litt. Hiiufiger scheinen Resi¬ 
dues in Form von Bewegungsarmut der Gesiclits- und Extremitatenmusku- 
iatur und allgemeine Hinfadigkeit noch nach Monaten bestehen zu blei- 
ben 1 2 3 4 5 ), eine gewisse Apathie undTeilnahmsIosigkeit, eine „Bewegungsruhe u2 ). 
Dahin gehdren auch die Falle von Moeves 3 ), welcher in den chronischen 
Zustanden das fiir die Kranklieit Cliarakteristische erkennt und in 2 seiner 
Falle ,.eine auffallende allgemeine Schwache und Leistungsunfahigkeit bei 
psychischer Apathie“ zuriickbleiben sah. Cohn und Lauber 4 ) sahen einen 
Fall mit mimischer Starre, Salivation, leichten Schluckstorungen, lang- 
^amen, schwerfalligen Bewegungen, Tremor der Hande, Fixationsrigiditat 
noch nach % Jahren unverandert fortbestehen, ein Fad von Nonne 5 ) bot 
noch nach 6 Monaten das typische Bild der Paralysis agitans sine agitatione. 
Speidel 6 ) stellte bei 8 Fallen nach 6—8 Monaten Nachuntersuchungen 
an mit dem Ergebnis, dafi nur einer vollkommen genesen war. Bei den mei- 
sten anderen waren Ausfallserscheinungen, wie Lalimungen der Gehirn- 
nerven, zur Ausheilung gekommen. In 2 Fallen blieben Facialisparesen zu- 
ruek, ein anderer zeigte reflektorische Pupidenstarre. Bei dreien waren noch 
muskulare Zuckungen vorhanden, zwei litten noch an Parasthesien. Yier 
Kranke mit lethargischen Zustanden im akuten Beginn hatten sich mit 
einer Ausnahme gebessert, allerdings erst nach mehreren Wochen bis Mo¬ 
naten. Nachlassen des Namengedachtnisses und der Merkfahigkeit wurde 
in einem Fall geklagt. Allgemeine Starre der Korpermuskulatur, das Bild 
der Paralysis agitans sine agitatione, zeigte sich in geringen Resten in Hal¬ 
ting und Mimik noch bei zwei Fallen. Im allgemeinen fiihlten diese Kranken 
sich wiederhergestellt und sie konnten ihre geistige und korperliche Arbeit 
7 mt ZufTiedenheit wieder ausfiihren. 

Geronne 7 ) sah bei 28 seiner Krankenhauspatienten 7 Todesfalle, von 
d**n ubrigen 21 nur 5 vollstandige Heilungen, 14 Restzustande (neuralgische 
Schmerzen, Gefulilsstorungen, choreatische oder myklonische Zuckungen, 
leichte Paresen), zweimal chronisches Siechtum mit dem Bild der Pseudo- 
bulharparalyse. Von 12 konsultativ beobachteten Kranken starben 3; 
2 traten in ein chronisches Stadium (1 Spastiker, 1 Stupor), die anderen 
7 heilten mit geringen Restsymptomen aus. Weiterhin liegt noch eine eng- 
li^he Statistik von Morris und Allen 8 ) vor, welche bei 100 Fallen ihrer 
Zusammenstellung 23 Todesfalle, 45 vollige Heilungen und 13 Rekonvales- 
zenten feststellten. Wertvolle Mitteilungen liber .jNachkrankheitszustande 4 * 


1) Nonne, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 1920, Bd.64, S. 185. 

2) Moritz, Munch, med. Wochenschr. 1920, Nr.25, S. 711. 

3) C. Moeves, Berl. klin. Wochenschr. 1920, Nr. 22, S. 511. 

4) W. Cohn u. J. Lauber, Munch, med. Wochenschr. 1920, Nr. 24, 8. 689. 

5) Nonne, 1. c. 

6) O. Speidel, Miinch. med. Wochenschr. 1920, Nr. 22, S. 630. 

7) A. Geronne, Berl. klin. Wochenschr. 1920, Nr. 49, S. 1161. 

8) Alexander E. Morris u. H. E. Allen, Ref. KongreBzentralblatt 1920, 
M. 13, Heft 6, S. 364. 
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macht neuerdings aucli Mingazzini 1 ).. Nach ihm besteht der am haufig- 
sten auftretende Nachkrankheitszustand in einer Adynamie, dem mit Apa- 
thie verbundenen Mangel irgendwelcher EntschluBfahigkeit. Manchma) 
bleiben schwere Schmerzen als Restsymptom bestehen oder tikartige My- 
klonen mit Manierismen. Selten halt sicli ein Schlafzustand mehrere Monate, 
dagegen sind hartnackige, alien therapeutischen MaBnahmen trotzende 
Agrypnien kaufige Folgeerscheinungen der Encephalitis, besonders bei 
Kranken, bei denen vorher Schlafinversion bestand. Ein eigentiimlicher 
Fall protrahierter Encephalitis eines 9 jahrigen'Knaben war durch einen 
psychomotorischen Aufregungszustand charakterisiert. 

Bei den bisher bekannt gewordenen Beobachtungen Uber die 
spateren Stadien der Encephalitis handelt es sich mit wenigen Aus- 
n ah men um Einzelfiille. Es erschien uns daher von Wichtigkeit, gerade 
uber den Verlauf und Ausgang der Krankheit auf Grund der Beob¬ 
achtungen an einem grofieren, zusammenhangenden Kranken- 
material, wie es wahrend der vorjiihrigen Encephalitisepidemie in 
der Heidelberger Medizinischen Klinik zur Beobachtung kam, im Zu- 
sammenhang zu berichten. 

Unser Material scheidet sich in zwei Gruppen, zu deren ersterer 
diejenigen Falle gehoren, die wir sowohl im Beginn, bzw. auf der Hohe 
der Krankheit, als aucli im weiteren Verlauf bis zu 12 Monaten nach 
Krankheitsanfang beobachtet haben. Von alien diesen Kranken haben 
wir in den letzten Wochen Katamnesen crhoben und in alien bis auf 
drei Falle auch erhalten. Dabei haben wir Gelegenheit gehabt, den 
grofiten Teil der Kranken selbst nachzuuntersuchen. 

Die Ubrigen Falle sind die, welche erst in der zweiten Halftc des 
Jahres wegen vielfaltiger Beschwerden zumeist die Ambulanz auf- 
suchten, und bei welchen bei dieser Gelegenheit Folgezustande einer 
vorausgegangenen Encephalitis nachgewiesen werden konnten. Be-' 
sonders in die zweite Gruppe wurden nur die Falle aufgenommen, bei 
denen die Diagnose nicht zweifelhaft war. Obrigens waren gewohnlich 
gerade bei den Restzustanden die Erscheinungen, welche dieKranken 
boten, so charakteristisch, daB die Diagnose,,Encephalitis lethdrgica* k 
oft aus dem Anblick der Kranken allein gestellt werden konnte. 

In der Beschreibung der Folgezustande werden beide Gruppen 
gemeinsam besprochen. 

Ordnet man unsere 02 Krankheitsfalle — 39 mannliche, 23 weib- 
liche — nach der Zeit ihres Krlankheitsbeginnes, so gehoren sie mit 
wenigen Ausnahmen in ein und dieselbe in die ersten Monate des ver- 

1) Mingazzini, Zeitschr. f. Neurol, u. Psychiatr. 1921, Bd. 63. S. 199. 
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g&ngenen Jahres fallende Epidemie, deren zeitlicher Verlauf aus der 
beistehenden graphischen Daratellung ersehen werden kann. Es zeigte 
sich da bei, dafi wir es fur unsere Gegend, d. h. im wesentlichen Nord- 
baden und die Pfalz, mit einer Epidemie zu tun habe^n, deren Beginn 
in den Januar, deren Kulmination in den Marz fallt und die im Juni 
des Jahres ihr Ende fand. 

Nur drei Falle fUgen sich nicht in diese epidemiologisch einheitliche 
Gruppe, und zwar kommt der eine Fall, welcher im Januar 1919 in 
Halberstadt die ersten encephalitischen Symptome zeigte, fur unsere 
Epidemie nicht in Betracht, ein zweiter Fall, bei dem die Krankheit 
im Januar 1919 in Mannheim begann, steht ebenso isoliert wie ein 
dritter im Oktober dieses Jahres aus der naheren Umgebung von 
Heidelberg. 

Im Gegensatz zu dieser Gruppierung der Falle nach dem Krank- 
heitsanfang ist die Verteilung der Kranken auf die einzelnen Monate 
in der Reihenfolge, in der sie die Klinik aufsuchten, eine wesentlich 
andere. Ein groBer Teil der Kranken fand eist in den letzten Monaten 
des Jahres Veranlassung, die Klinik aufzusuehen, weil sie sich nach einer 
im Friihjahr durchgemachten „Gehimgrippe“ oder Encephalitis noch 
nicht wieder hergestellt fiihlten, und so haben sich unsere Erfahrungen 
uber die Encephalitis gerade in den letzten Monaten erheblich erweitert. 

Es verdient als Beitragzu-der haufig diskutierten noch immer nicht 
entschiedenen Frage nach dem Zusammenhang .zwischen Influenza 
und Encephalitis erwahnt zu werden, daB dieser Encephalitisepidemie 
eine Grippe-Epidemie weder parallel noch voraufging; jedenfalls 
wurden in den Anfangsmonaten 19£0 iiberhaupt keine Falle echter 
Influenza in der Heidelberger Klinik behandelt. Diesem Tatbestand 
gegeniiber will die Angabe vieler Kranken, mit „Grippe“ oder „Gehirn- 
grippe“ erkrankt zu sein, bei der Bereitwilligkeit, mit der man seit 
dem Wiederauftreten der Grippe-Epidemie mit dieser Diagnose bei 
der Hand ist, wenig besagen, um so weniger, als die Beschwerden, 
welche die Kranken fiir den Beginn ihrer Krankheit angeben, durchaus 
nicht mit den bekannten Grippesymptomen ubereinstimmen, sondern 
allenfalls als Ausdruck fiir einen akuten Infekt angesehen werden 
konnen, mit dem in der Tat die Encephalitis sehr haufig beginnt. 
Jedenfalls kann man auf Grand unserer klinischen Beobachtungen 
irgendeinen Zusammenhang zwischen unserer Encephalitis 
und Influenza nicht finden und soviel behaupten, daB es sich 
bei unserer Epidemie um eine Influenza-Encephalitis im Siime del 
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im Anschlufi an die Influenza-Epidemie von 1889 beobachteten Falle 
nicht handelt. Auch die pathologisch-anatomischen Veranderungen 
im Gehirn bei den zur Abduktion gekommenen Fallen (W. GroB 1 )) 
Stimmen nicht mit den bei der Encephabtis nach Influenza erhobenen 
Befunden Uberein. Die Frage, ob zwischen dem Erreger der Ence¬ 
phalitis lethargies und der Influenza uberhaupt irgendwelche Bezieh- 
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ungen bestehen, ist naturlich viel weitlaufiger und nur unter Heran- 
ziehung bakteriologischer Befunde diskutierbar; sie scheint noch nicht 
spruchreif zu sein. 

Trotz des epidemieartigen Verlaufs der Krankheit im ganzen ge- 
nommen, bleiben doch die Einzelfalle sporadisch, und nie konnten 
wir bei unserem Material eine Kontaktinfektion wahrnehmen. Unter 
diesen Umstanden wird die konstitutionelle Disposition fiir 
die Entstehung der Krankheit bedeutungsvoll. Unsere Erfahrung, 

1) W. GroB, Zeitschr. f. d. ges. Neurol, u. Psych. 1921, Bd. 63, S.299. 
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tiafl es sich bei den an Encephalitis Erkrankten nicht selten um nervos 
veranlagte Individuen handelt, finden wir in einer kiirzlich erschienenen 
Mitteilung von F. Palitsch 1 ) bestatigt, der in fast einemDrittel seiner 
Kranken eine ausgesprochen neuropathische Veranlagung fand. Ab- 
gesehen davon lied sich in unsern Fallen nicht selten feststellen, daB 
dem Beginn der Krankheit eine Periode der Erschopfung durch tXber- 
arbeitung oder durch psybhische Erregungen vorausging. So hatte 
ein Werkmeisfcer vor dem Beginn seiner ersten Krankheitserscheinungen 
sehwere Reibungen mit seinen Arbeitern gehabt, die bei ihm nach den 
Angaben seiner Angehorigen zu einer ausgesprochenen Depression 
geflihrt hatten. Bei einem andern Kranken, einem Blinden, hatte die 
Anflosung seiner Verlobung durch die Braut zugleich die Hoffnung 
auf Versorgung des hilflosen Mannes durch die wohlhabenden Schwieger- 
eltem vernichtet und eine depressive Stimmung hervorgerufen, die 
allinjihlich in einen lethargischen Zustand iiberfuhrte. 

Auf der Hohe der Krankheit haben wir 36 Patienten beobachtet, 
von denen 8 gestorben sind. Rechnet man diese und 3 Kranke, von 
denen wir keine spateren Nachrichten erhalten haben, ab, so bleiben 
-5 Kranke, bei welchen wir liber Beobachtungen bis zu 12 Monaten 
Bauer verfiigen. Es kommen 21 stationare und 5 ambulante Fiille dazu, 
seiche die Klinik erst nach einer Reihe von Monaten nach Krankheits- 
beginn wegen Folgeerscheinungen der Encephalitis aufsucbten. Ins- 
?«amt haben wir also 62 Kranke, meist 7—10 Monate, in einzelnen 
Fallen 3—6 Monate nach dem‘Beginn ihrer Krankheit gesehen. 

Die Symptomenbilder wichen im Beginn und auf der Hohe der 
Krankheit bei unseren Patienten nicht von den Formen ab, die auch 
M>nst vielfach beschrieben sind. Wir miissen es uns hier versagen, 
*eiter darauf einzugehen. Bei den einen Kranken ist die Schlafsucht 
das hervorstechendste Krankheitszeichen, bei den anderen Uberwiegen 
die Bewegungserecheinungen, bei einem dritten vielleicht die Schmerzen. 
Aber bei anderen findet sich das alles nebeneinander, und eine Tren- 
nung in einzelne Untergruppen nach solchen dominierenden Sympto- 
roen, wie sie von verschiedenen Seiten versucht ist, scheint um so 
^niger angangig, als in verschiedenen Stadien das Bild bei ein und 
deniselben Kranken durchaus wechdeln kann. 

Fiir die ganze Dauer der Krankheit ist der Verlauf in Schiiben 
das Charakteristische. Dies ist schon in den ersten Krankheitswochen 


1) F. Palitsch, Zcitsclir. f. kl. Med. 1921, Bd. 35, S. 115. 
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ausgepragt und gilt noth mehr fur die spateren Krankheitsstadien. 
In vielen Fallen tritt das allerdings im klinischen Bilde zuriick, und 
wir beobachten im Beginn einen akuten Infekt, darauf das Auftreten 
mebr oder weniger schwerer cerebraler Erscheinungen und schlieBlich 
den allmahlichen t)bergang zur Besserung. Doch bleibt immer die 
Moglichkeit eines Rttckfalls bestehen, und dieser tritt oft mit ganz neu- 
artiger Gruppierung der Symptome, oder aber auch mit einem Wieder- 
aufflackern der alten Symptome in die Erscheinung. Und selbst in 
den haufigen Fallen, in denen keine ausgesprochenen Ruckfalle den 
Verlauf beeiDflussen, und in denen die Krankheit naeh einem Hohe- 
stadium von wechselnder Dauer mit ihren verschiedenartigen Verlaufa- 
formen allmahlich zur BesseruDg kommt, klingen die Symptome doch 
meist sehr langsam ab, und, wie wir auf Grund unserer Erfahrungen 
sagen miiss'en, wesentlich langsamer, als es nach den bisher vorliegenden 
Beobachtungen schien. Gewifi, die schweren Delirien der ersten Krank- 
heitswochen dehnen sich meist nicht iiber einen Monat a us und auch 
die tiefsten Schlafzustande, die typischen Lethargien, Zuckungen und 
Schmerzen weichen oft, nachdem sie zueist sehr hartnackig sind, auf- 
fallend rasch in wenigen Wochen: man bekommt den Eindruck, dafi 
die Krankheit iiberwunden ist; dann aber verlangsamt sich das Tempo 
der Heilung, ja es tritt ein Stillstand ein, und die weitere Besserung 
ist, wenn uberhaupt, nur noeh in groBeren Zeitabschnitten feststellbar. 

In selteneren Fallen zeigt die Krankheit nach anfanglichem Riick- 
gang der Symptome auch ohne eigentlichen neuen Krankheitsschub 
eine langsame fortschreitende Tendenz zur Verschlimmeiung, und 
zwar gilt dies im besonderen fiir gewisse spater zu besprechende mus- 
kulfire Veranderungen. Immer ist somit die Prognose auch in den 
Fallen, die anfangs giinstig erscheinen, mit groBer Zuriickhaltung zu 
stellen, und fiir die therapeutischen MaBnahmen ergibt sich daraus 
das Gebot groBter Vorsicht und Schonung. 

In einem unserer Falle bestand schon 4 Wochen hindurch ein ausge- 
sprochen encephalitisches Kiankheitsbild mitDoppeltsehen.heftigen pchmer- 
zen und klonischen Zuckungen der Arme und Hande, als eine Verschlimme- 
rung mit Benommenheit, Delirien, Temperatursteigerung auf 39°, Ptosis 
und Reflexveranderungen auftrat und allmahlich in die typische lethar- 
gische Form der Encephalitis uberfiihrte, mit langsamer und bisher (nach 
8 Monaten) noch nicht vollstandiger Wiederherstellung. 

In einem andern Falle schien das Hohestadium der Kiankheit, welches 
im Marz mit Kopfschmerzen, heftigen choreaartigen Zuckungen des ganzen 
Korpers, Benommenheit und Delirien angefangen hatte und von einem 
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lethargischen Zustand abgelost war, langst iiberwunden; der Kranke war 
im Juni wieder auf und konnte kleine Spaziergange maclien; da trat im Juli 
mit heftigen Kopfschmerzen, Zunahme der Schlafrigkeit und heftigen 
Zuckungen in der rechten Korperhalfte, im Nacken, Arm und Bein ein Ruck- 
fall auf, welcher mit weiter unten noch zu besprechenden Folgezustanden 
(S. 111) das Krankheitsbild noch heute beherrscht. 

Von unseren 24 nachuntersuchten Kranken der ersten Gruppe, 
welche vom Beginn der Erkrankung an beobachtet werden konnten, 
sind nur 4 als in klinischem Sinn geheilt zu betrachten. Auch von diesen 
klagen 3 noch uber Schlaflosigkeit. Bei alien ubrigen waren Reste 
der Krankheit objektiv nachweisbar und bei den meisten bestand 
auch subjektiv das Gefiihl, noch nicht wiederhergestellt zu sein, sehr 
ausgesprochen. So hatten 7 Kranke ihren Beruf iiberhaupt noch nicht 
wieder aufgenommen, 3 sahen sich veranlafit, den Beruf zu wechseln, 
5 waren zur Zeit der Nachuntersuchung nur beschrankt arbeitsfahig, 
und nur 10, also nicht einmal die Halfte, hatten die Arbeit wieder in 
vollem Umfang aufgenommen. In der Mehrzahl der Falle waren die 
noch vorhandenen Resterscheinungen leichter Natur, aber doch grund- 
satzlich die gleichen wie wir sie — oft viel ausgesprochener — bei den 
zahlreichen Kranken beobachtet haben, welche die Klinik iiberhaupt 
erst in den Spatstadien aufsuchten. Immerhin bestanden nur in 2 Fallen 
der ersten Gruppe wirklich ernstere Dauerschaden. 

In den leichtesten Fallen sind nur Augenstorungen ein Hinweis 
auf die vorausgehende Encephalitis. Und zwar sahen wir am haufigsten 
trage Lichtreaktion und Ungleichheit der Pupillen (achtmal), nie die 
von Nonne als Restsymptom hervorgehobene vollige reflektorische 
Pupfllenstarre. Nicht selten war auch ein ausgesprochen horizontaler 
Nystagmus anzutreffen, unter den Muskellahmungen meist Kon- 
vergenzparesen, nur einmal Doppelbilder, viermal eine deutlich herab- 
gesetzte Konvergenzreaktion. Es sind das Symptome, die der Arzt 
als Restzustande der Encephalitis heute kennen muB, um gelegentlich 
von falschen diagnostischen Schllissen bei der Auffindung dieser Krank- 
heitszeichen sicher zu sein; aber sie beeinflussen das subjektive Be- 
finden des damit Behafteten nicht. 

Schwerer beeintrachtigt sind die Kranken mit jenen eigentiim- 
lichen auch als Adynamien bezeichneten psychomotorischen 
Hemmungen, welche als Rest eines vorausgehenden lethargischen 
Zustandes iibrig geblieben sind, oder sich auch manchmal ohne eigent- 
liche Lethargie entwickelt haben. In einzelnen Fallen scheinen die 
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Veranderungen nur auf peychischem Gebiete zu liegen. Die Kranken 
selber haben das Empfinden, nicht mehr so wie friiher zu sein, ihre 
Energie verloren zu haben, sieh nicht mehr aufraffen zu konnen. Der 
innere Antrieb, die Initiative fehlt, zu allem Jassen sie sich drangen. 
Oft verbindet sich dieser Zustand auch noch mit einer erhohten Gleich- 
gUltigkeit gegeniiber der Umgebung, der Familie und den hauslichen 
Verhaltnissen. Viele dieser Kranken beklagen sich dariiber, daB sie 
ihre einstige Frohlichkeit eingebuBt haben; sie meiden lustige Gesell- 
schaften und sondern sich ab. Den Angehorigen fallt diese Veranderung 
im Wesen der Kranken meist besonders auf. Sie maehen vor allem 
haufig die Angabe, daB ilinen die Arbeit nicht mehr recht von der 
Hand geht, daB sie zu alien Verrichtungen langere Zeit gebrauchen. 
Hier kann man manchmal im Zweifel sein, ob die Hemmung auf psy- 
chischem oder mehr auf motorischem Gebiet liegt. Ja es kann sogar 
in weniger ausgesprochenen Fallen bei dem, was psychisch an den 
Kranken als auffallig hervortritt, schwer zu entscheiden sein, ob wir es 
nur mit einer besonderen charakterlichen Anlage zu tun haben, oder 
ob das eigentumliche Verhalten Folge der Krankheit ist. 

In den meisten Fallen hat aber das ganze Gebahren der Kranken 
etwas ungemein Typisches und erlaubt dem Erfahrenen, die Diagnose 
ohne weiteres zu stellen. Das ausdruckslose, starre, maskenartige Ge- 
sicht, die eigentumlich steife Haltung, die Gestenaimut, die Langsam- 
keit aller Bewegungen fallen auf den erstenBlick auf. Bei diesen Kran¬ 
ken kann es vorkommen, daB sie z. B. beim Essen mitten in der Kau- 
und Zufuhrbewegung innehalten und in dieser Haltung langere Zeit 
verharren, bis irgendein auflerer Antrieb, ein Geriiusch, eine Auf- 
munterung der Umgebung sie veranlaBt, fortzufahren. In diesen Fallen 
hort man von den Angehorigen regelmiiBig die Angabe: Der Kranke 
schlaft beim Essen, bei der Arbeit usw. ein. Um einen Schlaf im eigent- 
lichen Sinne des Wortes handelt es sich aber nicht; es ist nur so, als 
ob die Kranken sich selber vollig vergaBen, wenn sie stundenlang be- 
schaftigungslos in gleicher Haltung auf einem Stuhle sitzen bleiben, 
bis irgendein von auBen kommender Antrieb sie zu irgendeiner Be- 
wegung, zum Sprechen, zu einer Verrichtung veranlaBt. Die Kranken 
sind natiirlich in der Austibung ihres Berufes oft erheblich gestort, 
wenn auch durchaus nicht vollig gehindert. Hier kann zweckmaBige 
Anleitung der Angehorigen und des Pflegepersonals sehr viel fordern. 
In einem Falle, in welchem eine Kranke dieser Art ihre Stellung als 
Alleinmadchen in einem kinderreichen Haushalt wieder antreten sollte. 
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war dies dadurch moglich, daB die Mutter anfangs als Aushilfe mit- 
eintrat, und diese schildert sehr anschaulich, wie sie zuerst ihre Tochter 
zu jeder Arbeit antreiben muBte, bis ganz allmahlich die friihere 
Selbstandigkeit zuriickkehrte. Sicher liegen die Umstande flir die 
Wiedereingewohnung in die Arbeit nicht immer so giinstig, und haufiger 
kommt es vor, daB diese Kranken eine Zeitlang zu arbeiten versuchen, 
dann aber von ihren Vorgesetzten wieder naeh Hause geschickt werden, 
oder aber die- Arbeit von selber aufgegeben haben. Dann ist eine ge- 
wisse Energie dem Kranken gegeniiber zweifellos angezeigt, und am 
besten ist es, die Kranken unter Aufsicht zu beschaftigen. 

Wenn diese krankhaften Erscheinungen in vieler Beziehung den 
Eindruck machen, als seien sie psychisch vermittelt, so gilt das nicht 
mehr von einer weiteren Gruppe von Folgezustanden, welche wegen 
ihrer Beziehungen zu anderen Erkrankungen des Zentralnervensystems, 
der Par alysis agitans, der Wilsonschen Krankheit und Pseudosklerose 
ein besonderes Interesse hervorgerufen haben, und bei denen ebenso 
wie bei jenen, eine Erkrankung des striaren Systems den Symptomen 
zugrunde zu liegen scheint. Wir haben im ganzen 11 derartige Kranke 
bis zu 6—10 Monaten nach Beginn der Erkrankung beobachtet. Die 
zum Teil schweren motorischen Storungen, welche vor allem in einer 
eigentumlichen Rigiditat bis zu ausgesprochenen Kontrakturen mit 
cbarakteristischen, oft wochenlang bewahrten Zwangshaltungen be- 
standen, blieben bei den meisten von ihnen auf einzelne Teile des Kor- 
pere, einen oder beide Arme oder auch nur die Schulter, in anderen 
Fallen auf die Beine beschrankt, und nur in den schwersten Falle 
hatten sie fast den ganzen Korper ergriffen. Hier handelt es sich um 
Erscheinungen, die sich oft erst Monate nach dem Abklingen der ersten 
und vielleicht Jeichten und voriibergehenden Symptome herausbilden 
and welche in manchen und gerade den schwereren Fallen offenbar 
einen progredienten Charakter haben. Meistens bestand tibrigens 
nicht das reine Bild einer extrapyramidalen Bewegungsstorung, son- 
dern es fanden sich neben einer deutlichen Muskelspannung gesteigerte 
Sehnenreflexe und vereinzelt der Babinskische Sehnenreflex. 

Der ausgepragteste Fall zeigte Mitte Dezember, 9 Monate nach Aus- 
bruch der Krankheit, welche anfangs nicht einmal besonders schwer auf- 
trat, al^er in mehrfachen Schiiben verlief (s. S. 109), schwere psychische 
und korperliche Verandcrungen, einen stuperosen Zustand mit Teilnahm- 
l<>sigkeit und starker Depression ohne wesentliche Intelligenzstorung. Kor- 
perlich fiel die enorme Bewegungshemmung auf. Jede Lageveranderung, 
jf-des Zugreifen, Wenden des Kopfes schien bei dem unbeweglich im Bett 
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liegenden Manne gegen einen starken Widerstand vor sich zu gehen. Der 
Patient hatte auBerdem eine Zwangshaltung des Kopfes nach vorn und 
der rechten Seite und eine nicht iiberwindbare Kontraktur im rechten 
Bizeps. Bemerkenswerterweise waren die Muskelgruppen von der Kontrak¬ 
tur befallen, in denen bei einem Nachschub der Krankheit 5 Monate vorher 
klonische Zuckungen aufgetreten waren, die sich mit Intermissionen bis in 
die letzte Zeit gehalten batten. Auch die iibrigen Extremitaten, am wenig- 
sten die Beine, zeigten die in diesem Falle so charakteristische Rigiditat 
der Muskulatur, ohne eigentliche Katalepsie, in ausgesprochener Weise, mit 
einer deutlichen, wenn auch nicht erheblichen Reflexsteigerung. 

Zu den bei Erkrankungen der groBen Basalganglien, insbesondere 
des striaren Systems vorkommenden Symptomen — soweit sie uns 
bisher bekannt sind — gehoren weiterhin unwillkiirliche Muskel- 
bewegungen und Schmerzen. Sie spielen denn auch in der 
Symptomatologie der Encephalitis eine wichtige Rolle, die Schmerzen 
vor allem im Anfange, die Zuckungen im Hohestadium der Krankheit. 
Letztere haben geradezu zur Aufstellung einer Sondergruppe der 
,,Encephalitis choreatica“ oder der hyperkinetisehen Form Veran- 
lassung gegeben. Sie konnen fiir sich allein auftreten — wir sahen 
Zuckungen an der Bauchmuskulatur als einziges Krankheitszeichen — 
oder haufiger in Kombination miteinander oder mit den oben geschil- 
derten Muskelveranderungen gefunden werden und konnen ebenfalls 
sehr hartnackig sein und die Kranken viele Monate langununterbrochen 
belastigen. Wir haben zehnmal Hyperkinesien in den verschiedensten 
oft nur ganz wenige Muskeln umfassenden Gruppen als Dauersymptom 
beobachtet. Dabei fiel auf, daB die in den spateren Monaten persistieren- 
den unwillkiirlichen Muskelzuckungen im Gegensatz zu den im Be- 
ginn der Krankheit beobachteten Muskelbewegungen wesentlich ein- 
formiger sind. Die groben Jaktationen, durch welche die Kranken 
geradezu aus dem Bett geworfen werden konnen, die eigentlichen 
choreaartigen Bewegunger*, welche der Chorea minor zum Verwechseln 
ahnlich sehen konnen, haben wir in den spateren Stadien stets vermiBfc. 
Als Folgezustande fanden wir eigentlich nur klonusartige Bewegungen, 
ruckartige Zuckungen einzelner Muskeln oder Muskelgruppen, viel- 
leicht auch einmal kompliziertere Rollbewegungen, bei denen die 
Stereotypie des einmal vorhandenen Bewegungstypus das Bezeich- 
nende ist. Die standige Wiederholung ein und derselben oft ziemlich 
komplizierten Bewegung ist in diesen Fallen sehr eindrucksvoll. Bei 
einem 13jahrigen Jungen, dessen Krankheit vor 10 Monaten begann, 
bestehen nun seit iiber einem halben Jahr die gleichen rhythmischen 
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alle 1—2 Minuten ablaufenden Zuckungen in den Fingerextensoren, 
welche zu einem facherartigen Spreizen der gestreckten Finger fiihren. 
Gleichzeitig, aber unabhangig davon in einem selbstandigen Rhythmus, 
bestehen Zuckungen in den Adduktoren der Oberschenkel. 

Selbetverstandlich haben wir auch eine Reihe Kranker gesehen, 
bei denen tikartige, myoklonische Zuckungen einzelner Muskelgruppen, 
unter denen die Bauchmuskeln offenbar einen Pradilektionsort dar* 
stellen, die aber auch in alien moglichen andern Korpergegenden, im 
Gesicht, an der Schulter, den Armen, im Quadrizeps bereits in den An- 
fangsstadien auftraten, mit dem Abklingen des Infekts in wenigen 
Wochen wieder vollstandig verschwanden. Gelegentlich kann die 
Heilung nur eine scheinbare, voriibergehende sein. Einmal sahen wir 
eine Kranke Tnit choreiformen Zuckungen nach 4 Monaten soweit ge- 
bessert, dab sie ibrer Beschaftigung im Haushalt wieder nachgehen 
konnte. Dann traten die Zuckungen 4 Wochen lang wieder auf und 
waren erst 5% Monate nach dem Beginn vollstandig verschwunden. 

Auch nach dem Aufhoren der Zuckungen konnen in Einzelfallen 
Paresen ohne Atrophien in den befallenen Muskelgebieten noch einige 
Zeit bestehen bleiben, bilden sich aber dann allmahlich zuriick. So 
bleibt die Prognose, was die Dauer bis zur Heilung angeht, bei alien 
in der Form der Myoklonien auftretenden Zuckungen zweifelhaft; 
immerhin ist nach unsern Erfahrungen anzunehmen, dab die Mehrzahl 
der Falle schlieblich doch gutartig verlauft. Wir sahen Muskelzuckun- 
gen, welche viele Monate bestanden hatten, allmahlich seltener werden 
und dann ganz verschwinden. Interessant ist, dab diese unwillkurlichen 
Muskelbewegungen im Verlaufe der Krankheit immer mehr psychischen 
Einfltissen unterliegen und immer mehr psychisch beeinflubbar werden, 
so dab dann geradezu der Eindruck psychogener Storungen hervor- 
gerufen wird. Die anfanglich hartnackigen im Wachen wie im Scblafen 
unaufhorlichen Zuckungen verschwinden im Schlaf und sind wahrend 
des Wachens durchaus von der psychischen Einstellung des Exanken 
abhangig, verstarken sich, wenn seine Aufmerksamkeit auf die er- 
krankte Partie gelenkt wird und konnen durch Willklirbewegungen 
in den befallenen Muskelgruppen vollstandig ,,verdrangt“ werden 
(bei einer Kranken mit heftigen, schmerzhaften Zuckungen in den 
Bauchmuskeln z. B. durch tiefes Atemholen nach Zahlen). 

Wexm es schon begreiflich ist, dab derartige Zuckungen, wenn sic 
Wochen und Monate bestehen bleiben, fur die Kranken, die von ihnen 
heimgesucht werden, sehr lastig sind, so gilt das in noch viel hoherem 

Dtotscbe ZeHachrift f. Ncrvenhellkonde. Bd. 7i. 8 
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MaBe von den nicht selten zusammen mit den Bewegungserscheinungen " 
auftretenden Schmerzen. Wie sie zu den wichtigsten Anfangssympto- 
men zu zahlen sind, so erweisen sie sich auch als besonders hartnackig. 

In unseren 11 Fallen, bei denen die Schmerzen unter den Symptomen 
im Spatzustand hervortraten, waren sie meist mit anderen korperlichen 
Veranderungen an den befallenen Korperpartien vergesellschaftet. 
Wenn wir von den Ausnahmefallen absehen, in denen sie als direkte 
Folge der begleitenden unfreiwilligen Muskelzuckungen, d. h. als 
schmerzhafte Kontraktionen der Muskulatur aufgefaBt werden miissen, 
so traten sie immer als ein selbstandiges Symptom auf, aber doch 
meistens in Verbindung mit Zuckungen der Mnskeln in der gleichen 
Korperregion oder mit Muskelregiditat und Kontraktnren. Nur zwei- 
mal beobachteten wir sie neben der charakteristischen Lethargie als 
einziges ortliches Krankheitszeichen. Diese fast regelmaBige Kom- 
bination der Schmerzen mit Muskelsymptomen, welche wir nach un¬ 
seren heutigen Kenntnissen auf einen Krankheitsherd in den grofien 
Basalganglien beziehen miissen, laBt wohl keine andere Deutung zu 
als die, daB die bei der Encephalitis auftretenden Schmerzen in der 
ubergroBen Mehrzahl der Falle ebenfalLs als zentrales Symptom an- 
zusehen sind, eine Auffassung, welche bei der bekannten Beziehung 
des Thalamus zu Schmerzempfindungen der Peripherie jedenfalls am 
nachsten liegt. Damit ist die Moglichkeit nicht ausgeschaltet, daB 
bei der Encephalitis auch radikular bedingte Schmerzen vorkommen 
konnen (Mingazzini) 1 ). Aber die Regel scheint das nicht zu bilden 
und die haufig in kasuistisehen Mitteilungen gebrauchte Bezeichnung 
,,neuralgieforme Schmerzen 44 dlirfte fiir die Mehrzahl der Falle nicht 
zutreffen. Die Schmerzen konnen offenbar sehr qualend sein, sie 
werden als bohrend und reiBend oder als dumpfe Schmerzen in den 
Weichteilen und Knochen empfunden. 

Ein Kranker verglich seine Empfindungen mit dem Gefiihl, als wenn 
ihm das Fleisch von den Knochen gerissen wiirde. Bei einem anderen alte- 
ren Manne, der gleichzeitig eine Kontraktur der Schultermuskeln hatte, 
bestand ein dumpfer Schmerz im Schultergelenk, und die Verwechslung 
mit einer Omarthritis lag daher nahe. Besonders haufig geben die Schmer¬ 
zen im Abdomen Yeranlassung zur Fehldiagnose, indem man die Ureache 
in einer Erkrankung an Ort und Stelle suchen zu miissen glaubt. 

Es ist verstandlich, daB diese Schmerzen vielfach den Schlaf in 
erheblichem MaBe beeintrachtigen. Dariiber hinaus kommen aber 

1) Mingazzini 1. c. 
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gerade in den spateren Stadien der Encephalitis primare hartnackige 
Schlafstorungen vor, bald als Schlaflosigkeit wahrend der Nacht, 
bald als Schlafsiichtigkeit iiber Tag und in besonderer Form als 
Schlafverschiebung. 

Wir sehen von den Schlafstorungen ab, welche durch die nacht- 
lichen Delirien in den ersten Krankheitswochen hervorgerufen werden, 
weil sie in dieser Form jedenfalls nur voriibergehende Erscheinungen 
sind, sie gehen meist in das lethargische Stadium fiber. In auderen 
Fallen bleibt aber eine nachtliche Unruhe und Schlaflosigkeit bestehen 
oder bildet sich allmahlich mit dem Abklingen des Iethargischen Zu- 
standes a as. Schlaflosigkeit ist die haufigste Klage unserer nach- 
untersuchten Patienten. Wir verzeichnen sie in nicht weniger als einem 
Drittel unserer Falle, noch 8—12 Monate nach dem Krankheitsbeginn. 
Tagsiiber leiden sie vielfach unter starker Schlafsucht, so dab sie iiber 
ihrer Arbeit, z. B. bei der Nahaxbeit, wahrend des Schulunterrichtes usw. 
einschlafen oder sich nicht mehr aufrecht halten konnen und sich bei 
Tage ins Bett legen. 

Bei einem 13jahrigen Knaben, der korperlich sonst keine Symptome 
der in ihren Anfangen 9 Monate zuruckliegenden Erkrankung aufweist, 
ist die Teilnahme am Unterricht nicht durchfiihrbar, weil er wahrend des- 
selben und sogar beim Gesang einschlaft und ihm jede Konzentrations- 
fahigkeit fehlt. Erst in den spaten Abendstunden wird er munter, lafit 
seinen Eltern wahrend der ganzen Nacht keine Ruhe, um dann morgens 
beim Aufstehen wieder vom Schlaf iibermannt zu werden. 

Ebenso bunt wie das Symptomenbild auf der Hohe der Krankheit 
ist, ebenso abwechslungsreich ist cs in den Spatstadien. Nur eine aus- 
fiihrbche Kasuistik vermochte einen Eindruck von der Mannigfaltig- 
keit der Zustandsbilder zu geben, die wir als Spatfolgen zu beobachten 
Gelegenheit hatten. Jeder einzelne Fall bietet seine Besonderheiten. 

Wollen wir uns als Ergebnis unserer Beobachtungen ein allgemeines 
Urteil iiber den Verlauf der Encephalitis bilden, so diirfen wir nur auf 
die Falle zuriickgreifen, welche wir vom Beginn der Erkrankung an 
in Beobachtung gehabt haben. Demgegeniiber haben wir es bei 
den Fallen unserer zweiten Gruppe grobtenteils mit Ausnahmen zu 
tun, die sich gerade wegen ihrer schweren und hartnackigen, krank- 
haften Veranderungen in der Klinik ansammeln, aber doch einem sehr 
viel umfangreicheren Material entstammen, das uns in seiner Voll- 
standigkeit eben nicht zuganglich gewesen ist. Wenn wir diesen Um- 
stand beriiclmichtigen, so konnen wirsagen, dafi die Prognose der Ence- 
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phalitis zwar in alien Fallen zweifelhaft bleiben muB, aber doch nicht 
eigentlich ungiinstig ist, jedenfalls nicht so ungiinstig, wie es nach der 
„ Haufung der Kranken mit Restzustanden in der Klinik wahrend der 
letzten Monate den Anschein haben konnte. 

Es handelt sich bei den beschriebenen Krankheitsbildern in 
einem Teil der Falle um das Fortbestehen von Symptomen aus den 
akuten Stadien; wir konnen dann von einem protrahierten Krankheits- 
verlauf oder von ,,Restzustanden“ sprechen. Es ist gerade im Hin- 
blick auf den Verlauf bei anderen Formen der Encephalitis nicht un- 
wahrscheinlich, daB es sich bei manchen der beschriebenen Bilder, z. B. 
bei den Pupillenstbrungen, um Defcktheilungen handelt. Andere 
Verlaufsformen sind aber gerade als Spatfolgen charakteristisch und 
bilden sich erst im Verlauf der Krankheit aus, so insbesondere die 
Schlafstorungen, die Adynamien und Amyostasen. In diesen Fallen 
hat man nicht selten den Eindruck, daB derKrankheitsprozeB noch nicht 
zum AbschluB gekommen ist. Die klinischen Beobachtungen von 
frischen SchUben viele Monate nach dem Ausbruch der Krankheit mit 
Wendung zum Schlechteren und progressivem Verlauf, ebenso die 
pathologisch-anatomischen Befunde, daB auch nach langerem Be- 
stehen der Krankheit immer noch frische Herde neben alten, zur Ab- 
heilung gekommenen im Gehirn gefunden werden, endlich die Impf- 
versuche, in denen 6 Monate nach dem Beginn des Leidens eine weitere 
Impfung auf Kaninchenhirn gelang 1 ), sprechen ja auch dafiir, daB das 
encephalitische Virus viele Monate, ja jahrelang im Korper bleiben 
kann. 

In der Mehrzahl der Spatzustande, wie man die geschilderten 
Krankheitsbilder ohne etwas Bestimmtes liber ihren Verlauf zu praju- 
dizieren, vielleicht am besten bezeichnet, scheint eine, wenn auch lang- 
same Tendenz zur Besserung unverkennbar zu sein. Doch ist es heute 
noch verfriiht, liber den Gesamtverlauf der Encephalitisepidemie End- 
giiltigcs sagen zu wollen. 


1) O. Harvier u. C. Levaditi ref. KongreBzentralblatt Bd. 16, S.253. 
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Das Schmerzproblem. Von Prof. Dr. A. Goldschcider. Berlin, 
J. Springer. 1920. 91 S. 

Den Hauptteil der vorliegenden eingebenden und anregenden Ab- 
handlung Goldscheiders iiber die Sehmerzempfindungen bildet die 
Bekampfung der v. Freyschen Lehre von den spezifischen Sehmerznerven. 
G. bestreitet die Freyschen Angaben von dem Vorkommen bcsonderer 
,,Schmerzpuukte“ (Endigungen der angenommenen Sehmerznerven). 
Er kommt teils zu anderen Ergebnissen als v. Frey, teils gibt er dessen 
Beobaehtungen eine andere Deutung. Insbesondere betont G., daB man 
dureh schwachste Reizung auch an den Schmerzpunkten stets eine unter- 
sebmerzliehe Druekempfindung hervorrufen kann. Die Schmerzempfindung 
tritt stets erst als „zweite Phase“ der taktilen Empfindung auf. Sie kommt 
als Summationserseheinung erst dureh die Mitwirkung spinaler (wahr- 
scheinlieh im Hinterhorn gelegener) Nervenzellen zustande. Die Schmerz- 
empfindliehkeit der Haut beschrankt sich keineswegs auf die „Schmerz- 
punkte“, sie ist ebenso verbreitet, wie die Beriihrungscmpfindliehkeit. 
Aueh die „Druc kpunkte“ sind bei entsprechender Reizung schmerzempfind- 
lieh. Cornea, Knochen, Periost, Zahne u. a. sind nicht ausschlieBlich 
sehmerzempfindlich, in ihnen kbnnen auch untersehmerzliehe Empfindungen 
entstehen, ebenso in den vom Sympathikus versorgten inneren Organen. Die 
Schmerzempfindung entsteht naeh G. nicht als einfacher Ausdruck der 
Erregung dureh einen peripherischen Reiz, sondern setzt stets einen gegen 
den physiologischen Zustand gesteigerten Tonus der sensiblen Nerven- 
zelle voraus. Der Schmerz ist ,,sozusagen ein Mittelding zwisehen physio- 
logischer und pathologischer Reaktion“. 

Diesen Ausfuhrungen Goldscheiders wird man wenigstens zum 
Teil zustimmen konnen. JedenfalLs bedarf die Lehre v. Freys von den 
besonderen ..Sehmerznerven 11 einer emeuten Priifung. Andererseits wird 
man freilieh, was auch G.selbst zugibt, das Schmerzproblem auch jetzt noch 
keineswegs als gelost betrachten konnen. G. legt meines Erachtens bei der 
Ei kliirung fur das Zustandekommen des Schmerzes zu viel Gewicht auf 
den ,,Zustand der Nervenzellen“ und schenkt der besonderen Art und auch 
deni Ort der schmerzauslosenden Reize nicht ganz geniigende Beachtung. 
Im Mittelpunkt jeder Erorterung iiber den Schmerz mufi m. E. die Tatsache 
stehen, daB alle Schmerz erzeugenden Reize auBerhalb des physiologischen 
Ges<hehens stehen und stets eine Storung, haufig sogar Zerstorung 
der normalen anatomischen oder physiologischen Verhaltnisse, also unter 
alien Umstanden etwas Pathologisches darstellen. 

Tiefer auBerer Druck lost keinen Schmerz aus, aber der leiseste Stich 
mit einer spitzen Nadel. die zwisehen die Epidermisstellen in die Tiefe 
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dringt und die tieferen Zellen (Epithel oder Bindegewebe ?) unmittelbar 
reizt und sicher zum Teil schadigt (der Stich blutet!), ist ausgeaprochen 
• schmerzhaft. Wenn Druck oder StoB eine Quetschuqg, d. h. Zerstorung 
des Gewebes machen (Rotung, Blutung), dann werden sie schmerzhaft. 
Erwarmung der Haut ist nicht schmerzhaft. Sobald aber die Erwarmung 
zur Verbrennung, d. h. zur geweblichen Schadigung der Haut fiihrt 
(Rotung, Blasenbildung), tritt lebhafter Schmerz ein. 

Die Beruhrung tieferer Gewebsteile, die unter normalen Verhalt- 
nissen nie einer unmittelbaren mechanischen Reizung ausgesetzt sind, ist 
schmerzhaft, wie uns jede Hautwunde lehrt. So erklare ich mir auch die 
starke Schmerzhaftigkeit der Zahnpulpa schon bei leisen Beriihrungen, 
die Schmerzhaftigkeit des Trommelfells u. a. Besondere Erbrterung bedarf 
die auch von Goldscheider behandelte Frage nach der Hyperasthesie 
der entziindeten Gewebe. Der Dolor gait bekanntlich von altersher ais 
ein Kardinalsymptom der Entziindung. Noch nicht vollig geklart ist die 
Genese des Schmerzes bei den muskularen Krampfzustanden. Bei 
den schmerzhaften Krampfzustanden der glatten Muskulatur (Kardialgien, 
Enteralgien, Steinkoliken, wahrscheinlich auch Angina pectoris) handelt 
es sich wohl bestimmt um abnorm starke, also wiederum pathologische 
Kontraktionszustande, die zu einer Art Quetschung der intramuekularen 
sensiblen Nerven fuhren. Diese Nerven reagieren nur auf einen derartigen 
krankhaften schadigenden Reiz. Jede andere Empfindlichkeit wiirde fur 
den physiologischen Betrieb des Korpers nur storend sein. Die Schmerz- 
empfindlichkeit dagegen ist der Wachter, der uns von dem Bestehen einer 
krankhaften Storung Kunde gibt. Vielfache Yeranlassung ha be ich selbst. 
gehabt, nachzudenken iiber die Entstehung der zuweilen auBerst heftigen 
Schmerzen bei den sog. Crampi in der quergestreiften Muskulatur. Hier ist 
der Kontraktionszustand im Muskel trotz lieftigsten Schmerzes meist kein 
sehr betrachtlicher. Ich mochte die Frage zu weiterer Uberlegung aufwerfen, 
ob die Crampi uberhaupt durch eine Kontraktion der fibrillaren Muskel- 
tubstanz entstehen und nicht vielmehr durch einen Kontraktionszustand 
im Sarkoplasma. Damit ware eine Analogie zu den Kolikschmerzen 
der glatten Muskulatur gegeben. Bemerkenswert und der Erklarung bedurf- 
tig ist. es jedenfalls, daB die angestrengteste willkurliche Kontraktion der 
quergestreiften Muskulatur nicht schmerzhaft ist, wahrend der, wie gesagt, 
weit geringere, aber sicher andersartige muskulare Krampfzustand bei 
den sog. Muskelcrampi von lebhaftester Schmerzempfindung begleitet ist. 

Diese kurzen Andeutungen, deren Erweitcrung und Ausfiihrung viel- 
leicht.an einem anderen Ort erfolgen soil, mogen genugen, um darzutun, 
in welcher Richtung m. E. die weitere Behandlung des noch in so vieler 
Hinsicht ungelosten Schmerzproblems zu erfolgen hat. Sicher wird man 
dabei stets auf die inhaltreiche Schrift Goldscheiders Riicksicht nehmen 
miissen. Von groBem Interesse sind auch die wichtigen Untersuchungen 
W. Lehmanns (Zeitschr. fiir die gesamte experimentelle Medizin, Bd. XII, 
S. 331 f.) iiber schmerzleitende Fasern in den vorderen Riickenmarks- 
wurzeln. 

A. Strumpell (Leipzig). 
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Zeitschrift fUr die gesamte Neurologie und Psychiatric. 

Schriftleitung: 0. Foerster, R. Gaopp u. W. Spielmeyer. 

Berlin 1921, Julius Springer. 

Band 56. 

Oas Problem der (Jberwertigkeit. Vergleichend-kritischer Oberblick tiber 
die GescMchte des Problems. Psychologische Analyse der Oberwertigkeit ate Er- 
lebnis. Von Paul Jossmann (Breslau). Sehr ausfuhrliche Erorterungen uber 
den Begriff der „iiberwertigen Ideen“ und ihre Beziehungen zu den Wahnideen 
nnd Zwangsideen. — Der Blutzucker bel Psychosen. Von Dr. Wuth (Miinchen). 
Verf. fand die Menge des Blutzuckers bei Psychosen haufig crhoht, insbesondere 
Ijeider Melancholie, der Dementia praecox, seltener bei Paralyse und bei Epilepsie. 

— Uber psychogenes Hinken im epileptlschen D&nmerzustande Von Dr. Erich 
Rosenhain (Breslau). Bei einem Soldaten, der im AnschluB an eine Verwundung 
fies Beines vier Wochen lang gehinkt hatte, trat vier Jahre spa ter wahrend 
“ines epileptischen Dammerzustandes voriibergehend dieselbe Gehstorung auf. 

— Uber Reflexepilepsie. Von Dr. E. Rosenhain (Breslau). Verf. bekampft 
mit Rechtden Begriff der Reflexepilepsie. — Zur Frage der schizophrenen Geistes- 
stdrung. Von Dr. VV. Jacobi (Jena). Serologische Untersuchungen fiber Abbau- 
fermente ira Sinne Abderhaldens bei Dementia-praecox-Kranken. — Uber un- 
bewuBtes psychisches Geschehen. Von E. Bleuler (Zurich). Bemerkungen zu 
Bumkes Aufsatz iiber denselben Gegenstand. Wahrend B. die Existenz un- 
bewuBter psyohischer Vorgiinge bestreitet, halt Bl. an der Auffassung fest, daB 
es auch ein unl>ewuBtes psychisches Geschehen gibt. Mit Recht hebt Bleuler 
hervor, daB diese Verschiedenheit der Auffassung im wesentJichen abhangt von 
4er verschiedenen Auffassung, die man sich von dem Wesen des psychischen Ge- 
schehens uberhaupt und von dem Verhiiltnis der BewuBtseinsvorgange zu den 
Lorperlich-cerebralen Vorgiingen rnaoht. Die Art der Losung des Problems ,,Be- 
wuBt —- UnbewuBt 44 hangt ganz von der allgemeinen psychologischen Grand- 
auffassung ab. Ein Streiten hieriiber bei verschiedenen Grundanschauungen 
bmn nie zu einem Ziel fiihren. — Uber zwei ungewohnliche Falle von Parasexua- 
Utit. Von Max Kirschbaum (Koln). Zwei Eigenberichte von Perversen, deren 
einer durch das Tragen weiblicher Kleidung, der andere durch das Tragen schmut- 
ziger Arbeiterkleidung und durch Vorstellungen erniedrigenden Inhalts sexuell 
erregt wurde. — Uber eigenartlge Erkrankungen des Zentralnervensystems mit 
bemerkenswertem anatomischem Befund (spastische Pseudosklerose — Encephalo- 
myelopathie mit disseminierten Degenerationsherden). Von A. Jakob (Hamburg- 
Friedrichsberg). Sehr genaue Schilderang dieser eigenartigen Krankheitsfalle, 
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die in klinischer Hinsicht ein aus Pyramidensymptomen, amy^statischen Sym* 
ptomerf und psyehischen Erscheinungen zusammengesetzteB Krankheitsbild 
zeigten, wahrend die sehr genau angestellte anatomische Untersuchung zahlreiche 
disseminierte Degenerationsherde im zentralen Nervensystem ergab, deren histo- 
1 )gisohe Eigenheiten genau geschildert werden. Es scheint sich um einen bisher 
nicht beachteten durchaus eigenartigen KrankheitsprozeB zu handeln, der viel- 
leicht gar nicht so selten ist und iiber den daher wahrscheinlich bald weitere 
Bsobacht ungen erfolgen werden. — Der Erbgang der Schizophrenic in der Familie 
D. und ihren Seltenlinien. Von Hans Heise (Marburg a. L.). S>rgfaltig durchge- 
arbsitetes Material zur Frage der Erblichkeitsverhaltnisse bei der Schizophrenic. 
— Kritische Musterung der neueren Theorien iiber den Unterschied von Empfin- 
dung und Vorstellung. Von Dr. Siegfried Fischer. Die klare und einfache 
alte Begriffsbestimmung, wonach jeder Empfindung ein auBerer Reiz ent- 
spricht, wahrend die Vorstellung ein rein inneres psychisches Geschehen ist, 
geniigt den neueren Psychologen nicht. F. bcrichtet iiber die Ausstellungen und 
Einschriinkungen, die man an der erwahnten Definition gemacht hat und pra- 
zisiert im einzelnen naher die Unterschiede, die man zwischen Empfinden und 
Vorstellen aufstellen kann Zum SchluB bespricht er kurz auch die Trugwahr- 
nehmungen (Traum, Halluzination usw.). — Ober einen Fall von Grofihirnmangel 
be! geschlossenem SchSdel. Von E. Licen (Triest). Die genau beschriebene MiB- 
bildung wurde bei einer 40 cni langen Friihgeburt beobachtet. Das Kind hatte 
einige Stunden gelebt. — Psychosen bei Hydrocephalus, Meningitis serosa, Hlrn- 
schwellung und Pseudotumor. Von K. Blumenthal (Rostock). Verf. beschrcibt 
eine Reihe von krankhaften psyehischen Zustanden (Danxmerzustande, Stupor, 
Erregungen, Amnesien u. a.), die wahrscheinlich mit Liqucr-Drucksteigerungen 
zusammenhingen. Jedenfalls ist den „hydrocephalen Psychoses 4 ‘ mehr Auf- 
merksamkeit zu schenken, als bisher. — Spirochdten, Serum und Liquor. Studien 
zur Pathogenese der Paralyse. Von Dr. Scharnke und Prof. Ruete (Marburg). 
Verf. untersuchten den EinfluBdes Senims und des Liquors von Paralytikem auf 
kiinstlich geziichtete Spirochiiten. Eine nennenswerte Agglutination konnte nicht 
nachgewiesen werden. Dagegen wirkt Serum und Liquor von Gesunden und von 
Kranken immobilisierend auf die Spirochaten, und zwar Paralytiker-Liquor 
besonders stark, starker als Pa ralytiker-Serum. 

Band 65, Heft 1 und 2. 

Beltrag zur Kenntnis der multiplen Sklerose. Von Dr. Julius Schuster 
(Budapest). Bei einer schweren atypischen Erkrankung eines 17jahrigen Kupfer* 
gieBerlehrlings, die teils einer multiplen Sklerose, teils einer juvenilen Paralyse 
(Wassermann +!) entsprach, wurden in den mikroskopischen Praparaten Spiro¬ 
chaten gefunden. Verf. „konnte auch in drei Fallen von progressiver Muskel- 
atrophie in der Rinde Spirochaten nachweisen“! — Ober das Vorbeizelgen be! 
torciertem Seitwartsschauen. Von Dr. J. KiB (Budapest). Ein forciertes Seit¬ 
wartsschauen bewirkt bei Anstellung des Bardnyschen Zeigeversuchs auch unter 
physiologischen Verhaltnissen fast stets ein Vorbeizeigen in der Richtung des 
Schauens. Durch kurze t)bung wird das Vorbeizeigen geringer. — Ober die Rolle 
der Erblichkelt bei der Paralyse. Von Fr. Meggendorfer (Hamburg-Friedrichs- 
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dorf). Die Erblichkeit hat hochstens einen indirekten EinfluB, indem sie vielleicht 
zum Erwerb einer Lues disponiert oder cine Verminderung der individuellen 
Abwehrvorrichtungen gegen Infektionen schafft. — Isolierte reflektorische Pu- 
pillenstarre bei einem gesunden Erwachsenen als Ausdruck einer Lues congenita. 
Von Dr. U. Fleck (Hamburg-Eppendorf). Beweisende Beobachtung, analog 
einem friiheren, von Nonne mitgeteilten Fall. — Zur Frage der SpSttherapie bei 
den Kriegsverletzungen peripherer Nerven. Von Dr. Theodor Mausa (Dresden). 
Eingehende, lehrreiche Beaprechung der chirurgischen Indikationen und Heil- 
methoden bei Lahmungen, Kontrakturen, SchuBneuralgien u. dgl. Verf. empfiehlt 
fiir viele Falle ein aktives Eingreifen. Neben und nach der operativen Behandlung 
1st auch die physikalische Therapie von groBer Wichtigkeit. — Zur Symptom ato- 
logie des Parkinsonschen Formenkreises. Zugleich ein Beitrag zur Klinik der 
Encephalitis epidemica. Von Prof. C. Mayer und Dr. E. John (Innsbruck). 
Eingehende Besprechung der verschiedenen bekannten extrapyramidalen moto- 
rischen Symptome. Verff. erortern besonders die erhohtc Dehnungserregbarkeit 
der Muskulatur, ferner die Stellungsfixationen nach Art der Westphalschen 
paradoxen Kontraktion, den passiven Widers tancb der Muskulatur u. a; — Das 
Verhaltnis von „innen“ und „auBen“ in der Psyche. Von Dr. Otto Hinrichsen 
(Basel). Verf. bespricht die Art der „inneren“ dichterischen Produktion nach 
Art der Traumphantasie. — Pathopsychologische Beitrage zur psychologischen 
PhanomenoJogie von Liebe und Mitfiihlen. Von Kurt Schneider (Koln). Psy- 
chologische Analyse der IJewuBtseinszustande von Liebe und Mitgefiihl. Be- 
trachtungen iiber die haufigen krankhaften Storungen dieser Gefiihle. 

Band 65, Heft 3—5. 

Die Beziehungen zwischen Psyche und Statik. Ober den Begriff und das 
Wesen der Psychostatik. Von Dr. Paul Loewy (Wien). Die physiologische 
Muskelstatik wird durch psvchische Zustande stark beeinfluBt („ Psychostatik 4 4 ). 
L untersuchte eingehend diese Beeinflussung durch Suggestions- und hypnotische 
Versuche u. a. Bei Hysterischen spielt die Psychostatik eine groBe Rolle. — 
Die pathophysiologischen Grundiagen der Epilepsie. Von Dr. Felix Frisch (Wien). 
Sehr ausfiihrliche Erorterung der Beziehungen der Epilepsie zur konvulsiven 
Reaktionsfahigkeit, zu den Stoffwechselvorgangen und zu den einzelnen endo- 
krinen Driisen. Die Epilepsie kann nicht morphologisch, sondem nur funk- 
tionell definiert und erklart werden. Die typische Erscheinung des Epileptikers 
ist seine Labilitat, in bezug auf Stoffwechsel, Stimmung, Erregbarkeit usw. 
Die Periodizitat der Anfalle hangt mit periodischen Storungen der endokrinen 
Hormonwirkungen zusammen. — Multiple Skierose und Unfali. Von Dr. Monke- 
moller (Hildesheim). Verf. kommt auf Grund reicher Erfahrung, namentiich 
an Kriegsteilnehmern, zu dem SchluB, daB ein ursachlicher Zusammenhang 
zwischen Unfall und multipler Skierose in fast alien Fallen abzulehnen sei. — 
Zur Lehre von der Verdoppeiung des RBckenmarks (Dlplomyelie). Von F. Kino 
(Frankfurt a. M.). Die genau untersuchte MiBbildung fand sich bei einem 31 jahr. 
Arbeiter, der friiher state gesund war und erst ca. ein Jahr vor dem Tode eine 
Gehimembolie erlitten hatte. Wirbelsaule normal. Die Einzelheiten der MiB* 
bildung und die Vermutungen liber ihre Entstehung werden eingehend erortert. 
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—- Ober Schockpsychoeen. Von Dr. Wetzel (Heidelberg). Untersuchungen an 
ganz frischen Fallen, die genau analysiert werden (Emotionsstupor, volliges Los* 
gelostsein von der tatsachlichen Situation, Vorbeireden, hysterische Zuge u. a.). 
Die Wirkung egoistischer Wunschvorstellungen kann, braueht aber nicht vor* 
handen zu sein. — Die Stoning im psychlschen Weltgetiige. Von J. Kollarits 
(Budapest). Alle politisch-sozialen Erscheinungen der Gegenwart sollen mit 
den Waffen der Biologie angefaBt werden. Anregende, aber in sehr weite Ferae 
ausschauende Plane. — Ober die Jahreskurven geistiger Erkrankungen. Von 
Hanna Kolebay-Uter (Hamburg). Die Jahreskurve der Aufnahmen an der 
Heidelberger psyohiatrischen Klinik zeigt in Gbereinstimmung mit friiheren Sta- 
tistiken einen Fruhling-Sommeranstieg und eine Herbstsenkung. Alle Frauen- 
kurven sind cbarakteristischer als die Mannerkurven. — Eine Bedenklichkeit der 
„angewandten“ Psychiatrie. Von A. Kronfeld (Berlin). — Zur Kenntnis der 
Zwangsantriebe. Von Paul Schilder (Wien). — Mikromethoden fiir die Unter- 
suchung von Liquor cerebrospinalis und Kammerwasser. Von Prof. F. Plaut 
(Miinchen). Genaue methodische Angaben fur die Verwendung kleiner Liquor- 
mengen. 

Band 66. 

Ober die traumatise hen RuckenmarksschMdigungen und deren Behandlung, 
unter besonderer Beriicksichtigung der Spitfalle. Von Dr. Th. Mauss (Dresden). 
Ergebnisse reicher kriegschirurgischer Erfahrung. Sowohl die anatomischen als 
auch die klinischen Erscheinungen der Riickenmarksverletzungen werden genau 
besprochen, ebenso die chirurgische Indikationsstellung und die operativen Heil- 
erfolge. Von 72 operierten Kranken wurden 24 ganz oder nahezu ganz geheilt, 
20 gebessert. UnbeeinfluBt blieben 9, nach der Oj>eration starben 13. — Zur 
Pathologie des Hirnstamms. Ober Hirnstammfieber. Von Dr. Walter Misch 
(Halle a. S.). In einen schwerem, todlich etidenden Fall von Encephalitis epidemics 
war die Temperatur wiihrend der Schlafzustande stets fast normal (37,1—37,2), 
sobald Pat. erwachte, stieg die Temperatur rasch auf Werte von 39—41, um bei 
erneutem Einschlafen wieder steil abzusinken. Verf. deutet die Temperatur- 
steigerungen als Hirnstammfieber und glaubt, d»B das Sinken des Fiebers ini 
Schlaf durch „Einschlaferung des ermildeten Warmezentruros“ zu deuten ist. — 
Ober eine Methode zur Liquorgewinnung beim lebenden Kaninchen. Von Prof. 
E. Plaut (Miinchen). Punktion am Schiidel durch das Foramen magnum. — 
Ober doppelseitige Bewegungsstdrungen der Gesichts- und Sprachmuskulatur. 
Von Dr. Walter Riese (Frankfurt a. M.). Beobachtungen liber eigentiimliche 
apraktische Storungen in der Gesichtsmuskulatur bei zwei Hirnverletzten (Ver- 
letzung am FuBder vorderen Zentralwindung beiderseits). — Beit rag zur neuralen 
Form der progressiven Muskelatrophie. Von Dr. H. Godde (Oberhausen). Ka- 
suistischer^Mitteilung eines ausgesprochenen familiaren Falles. — Eine wenig 
bekannte Mitbewegung und ihr Sinn. Von Dr. Th. Gott (Miinchen). Wenn ein 
Kind zum Zweek der Rachenbesichtigung den Mund auf arztlichen Befehl weit 
offnet, streckt es meist gleichzeitig die Arme steif aus und spreizt die Finger und 
reiBtdie Augen auf. Es handelt sich um eine automatische Mitbewegung, bedingt 
durch das Ubergreifen der V r orstellung „Aufmachen“ auf weitere Muskelgebiete. 
— Geschlecht und Verwahrlosung. Von Else Voigtlander und Adalbert 
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Gregor (Dosen-Leipzig). Ausfiihrlichc Schilderung und Besprechung der ein- 
zelnen Zuge der Verwahrlosung und ihrer Unterschiede bei Knaben und bei Mad* 
chen. — Qrundllnien der normalen und anormalen seelischen Konstitution. Von 
Robert A. E. Hoffmann. Versuch einer seelischen Typenlehre. Verf. bespricht 
den sthenischen und asthenischen Typus, den hysterischen und den manisch-de- 
pressiven Typus und zahlreiche Obergange. — Uber einen eigenartigen Krankheits- 
prozefi des Zentral nerve ns ystems bei einer chronischen Psychose mit katatonen 
Symptomen. Von A. Jakob (Hamburg-Friedrichsberg). Die genau geschilderten 
anatomischen Veranderungen warden hauptsachlich in der Rinde (Frontal- und 
Okzipitalhirn) und ini Striatum gefunden. Sie bestehen in Entmarkungsherden 
mit groBen atypischen Gliazelien, wie sie in ahnlicher Weise bei Pseud os klerose 
und Wilsonscher Krankheit gefunden wurden. — Klinische und anatomische 
Untersuchungen iiber „ Moral insanity 44 . Von F. Meggendorfer (Hamburg- 
Fried rich*berg). Eingehende Besprechung des Begriffs der sog. Moral insanity 
und deren Beziehungen zur Schizophrenic. — Untersuchungen iiber die atnfiboide 
GUa und Clasmatodendrose. Von Prof. F. K. Walter (Rostock). Die genannten 
Veranderungen sind als agonaler oder postmortaler autclytischer PrczeB auf- 
zufassen. — Untersuchungen am Nervus opticus mit Leducschem Strome. Von 
Han ns Taterka (Breslau). Der Leducsche Strom (unterbrochener Gleich- 
>trom von niederer Spannung) setzt die Erregbarkcit des peripheren Nerven 
herab (sog. Elektronarkose). Dies konnte auch am Optikus erwiesen werden. — 
Zur Frage des schizophrenen Reaktionstypus. Von Eugen Kahn (Miinchen). 

— Uber die Tuberkulose des Zentralnervensystems. Von Dr. Walter Kirsch- 
baum (Hamburg-Friedrichsberg). Genaue histologische Untersuchungen iiber 
die tuberkuh'jse Meningitis und Encephalitis mit besonderer Berucksichtigung der 
F*>rmen mit ungewohnlichem Krankheitsverlauf. — Chorea degenerativa. Von 
Dr. Harms zum Spreckel (Annaberg i. Sa.). Bericht iiber eine Chorea-Familie 
rtiis Konigswalde im Erzgebirge. Verf. kannte 23 Erkrankungen in der betroffenen 
Sippe nachweisen. Vererbt wurde die Krankheit 9mal durch die Mutter, 12 mal 
durch den Vater. Vererbung erfolgte stets direkt ohne Zwischenglied. Blieb eine 
belastete Person gesund, so war die Krankheit fur deren Deszendenz erloschen. 

— Normalzustand und Ausnahmezustand in der Vdlkerpsyche. Von J. Kollarits 
(Budapest). — Uber unbewuBtes psychisches Geschehen. Von 0. Bumke (Leipzig) 
Polemische Benierkungen gegen Bleuler. 

Band 67. 

Zur Histogenese der Tabes. Von Dr. Hugo Richter (Budapest). Aus- 
«»*/.eichnete, wichtige Arbeit, die das Tabes-Problem, wenn auch nicht vollstandig, 
lost, so doch seiner Lbsung einen groBen Schritt niiher bringt. Im AnschluB an 
die bekannten Befunde von Nageotte weist R. nach, daBder Ausgangspunkt der 
U bis chen Veriinderung die Bildung eines spezifisch syphilitischen Granulations- 
gewebes ist an der Stelle des sog. Wurzelnerven (kurz vor der Vereinigung beider 
Wurzeln und spinalwarts vom Spinalganglion). In diesem Granulationsgewebe 
findet man in der Regel, wenn auch auffallend sparlicli, die Spirochaten. Durch 
Eindringen des Granulationsgewebes in den Wurzelnerven (mechanische und 
toxische Schadigung) wird die Nervenfaser zerstdrt. Die Veranderungen in den 
Hinterstrangen sind im wesentlichen sekundare Degenerationen, ebenso die weit 
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geringeren Veranderungen in den Spinalganglien. Die diffuse Meningitis der Pia 
ist eine in der Regel anzutreffende, aber nicht konstante Begleiterscheinung. 
Die von R. an vier Fallen eingehend studierte tabische Optikus-Atrophie entsteht 
durch Zellinfiltration im pialen Bindegewebe. — Uber die Markscheidenbildung 
der Hinterstr&nge des Ruckenmarks. Von Dr. Irene Kaufmann (Budapest). 
Eingehende myelogenetische Studien, welche die friiheren Befunde Flechsigs 
teils bestatigen, teils erweitern. — t)ber die intraspinale Bifurkation der Hinter- 
wurzeifasern beim Menschen. Von Karl Schaffer (Budapest). Die Bifurkation 
kann auch fur den Menschen sicher nachgewiesen werden. — Bemerkungen zur 
Histopathologie der Tabes. Von Karl Schaffer (Budapest). Verf. bespricht die 
in seinem Institut ausgefiihrte, oben kurz ref rierte Arbeit Richters, deren Er- 
gebnisse er voll amrkennt. Trotzdem glaubt er, daB bis zu gewissem Grade auch 
eine elektive primare Fasererkrankung bei der Tabes eine Rolle spielt (namentlich 
mit Bezug auf die sog. kurzen Fasersysteme). — Zur Pathologie der tuberosen 
Sklerose. Von Dr. H. Josephy (Hamburg-Friedrichsberg) Histologische Unter- 
suchungen. — 140 katamnestisch verfolgte Luetiker mit positivem Blut- und 
negativem Liquorwassermann. Ein Beitrag zur prognostischen Bedeutung der 
Liquor-Reaktionen. Von Dr. Anna Meyerbach (Miinohen). Unter 140 Lue- 
tikern, die positiven Blut- und negativen Liquor-Wassermann hatten, wurden 
sieben gefunden, die spa ter am Nervensystem spezifisch syphilitisch erkrankten. 

— Beitrage zur Kenntnis der Muskelveranderungen bei Myxodem und Myotonia 
atrophica. Von Dr. A. Slauck (Heidelberg). Biim Myxodem-Muskel findet sich 
ebenso, wie bei der atrophischen Myotonie, die zuerst von Heidenhain entdeckte, 
eigentumliche Ringfibrillenbildung. Auch im elektrischen Verhalten findet sich 
eine ausgesprochene Ahnlichkeit zwischen dem Myxodem- und dem Myotonie- 
Muskcl. — Ein eigenartiger Fall Korsakowscher Psychose. Von Dr. E. Stein - 
thal (Heidelberg). Alkohol-Psyehose bei einem 39jahrigen Mann. — Das Problem 
der Ubererregbarkeit im friihen Kindesalter. Von Otto Bossert (Breslau). Ein¬ 
gehende Besprechung der ganzen Frage (Laryngospasmus, Tetanie usw.) mit 
besonderer Beriicksichtigung der inneren Sekretion und des Kalkstoffwechsel.s 

— Zur Begriindung der energetischen Theorie der Psychosen. Von H. Marcuse. 

(Herzberge). — Zur Frage der Mikrographie. Von J. Gerstniann und Paul 
Schilder (Wien). Die Mikrographie wurde bei einem Kranken mit epidemischer 
Encephalitis bsobachtet. Eine Erklarung der eigentiimlichen Storung laBt sich 
noch nicht geben. A. Striimpell (Leipzig). 

Archiv flip Psychiatrie und Nervenkrankheiten. 

Redigiert von E. Siemerling. 

63. Band, 1. Heft. 1921. 

Westphal und Sioli, Bonn, Weitere Mitteilung iiber den durch eigenartige 
Einschiisse in den Ganglienzellen (Corpora amylacea) ausgezeichneten Fall von 
Myoklonusepilepsie. (Mit 1 Tafel und 4 Abbildungen.) Weitere Untersuchungen 
und Betrachtungen iiber den im Archiv f. Psych., Bd. 60, S. 769 bereits kurz 
mitgeteilten Fall. Im Himgrau fanden sich fast ubiquitar Corpora amylacea, 
die meist in den Ganglienzellen liegen, femer eigentumliche extrazellulare, nach 
ihrer Reaktion „glykenoid“ bezeichnete Tropfehen, was den Gedanken nahelegt. 
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dafl mikrochemischen, nur ihrem Wesen nach vollig unbekannten Prozessen eine 
wesentliche Rolle in der Pathogenese des Falles zukommt. AuBerdem zeigten 
die Ginglienzellen schwere Veranderungen, besonders in den grauen Kernen 
vom Kleinhim zum Thalmus opticus, so daB man von einer elektiven schweren 
Sohadigung dieser Kerne sprechen muB. Die Vorderhornzellen des Rue ken marks 
waren intakt, die Be tzschen Riesenpyramidenzellen der Rinde nur vereinzelt 
und wenig verandert. 

Stern, Kiel, Beitrgge zur PMhologie und Pathogenese der Chorea chronica 
progressiva. (Mit 9 Atobildungen.) Auf Grund eingehendster klinischer und histo- 
logischer Untersuchungen von 3 Fallen kommt Verf. zu folgenden Schliissen: 
Stets handelt ea sich um einen AtrophierungsprozeB groBer Teile des Gehirns. 
Nie finden sich entziindliche Erscheinungen. Die Zeichen von konstitutioneller 
Minderwertigkeit des Zentralnervensys terns konnen die Natur des Leidens keines- 
wegs erklaren. Das Wesen der histologischen Veranderungen besteht in einer 
Degeneration der ektodermalen nervosen Substanz, in einem Abbau der Nerven- 
zellen und Neurofibrillen, welcher erst sekundar die Gliawucherung als Abbauglia- 
und als reparatorische Gliose folgt. Die Art des Abbaus ist sehr verschieden, 
teilschroniHche Sklerosierungen,Verfliissigungsprozesse und lipoide Degene rationen. 
Die eigenartigen Symptome der Krankheit lassen sich zu der Ausbreitung der 
krankhaften Veranderungen in Beziehung bringen. Neben Degeneration der 
Rinde (regelmaBig vorwiegend in den Stim-, Zentral- und Parietalwindungen) 
finden sich stets sehr starke, tiefgehende Degenerationen im Corpus striatum. 
Am starksten betroffen ist der Nucl. caudatus im Kopfteil und die vorderen Teile 
des Putamens. Im Thalmus opticus ist die Erkrankung weit weniger vorgeschritten 
a is im Corpus subthalamicum. Die Faserbiindeldegeneration ist eine gering- 
gradige, insbesondere findet sich niemals Bundcldegeneration der Fasersysteme, 
die vom Striatum peripherwarts ziehen. Alle Degenerationsprozesse sind doppel- 
seitig. Verf. ist der Ansicht, daB gewiB die motorische Enthemmung bei der 
Chorea chronica durch die Striatumdegeneration mitbedingt oder erleichtert 
wird, daBsie aber nicht allein zur Auslosung des choreatischen Phanomens geniigt. 
Die wirksamen Mechanismen sind so kompliziert und die anatomischen Rinden- 
veranderungen so erheblich, daB neben der Striatumdegeneration (und der 
Degeneration zerebellopetaler Bahnen ?) doch die schwere Erkrankung der Rinde 
wieder starker bewertet werden muB: 

KannegieBer, Braunfels, Ein Beitrag zur Erforschung der Atlologie der 
Zwangsneurosen. Besprechung eines Falles. 

Klieneberger, Konigsberg i. Pr., Zur Frage der Homosexualitat. Mit- 
teilung von 2 Fallen, von denen einer zuerst als „angeboren“ imponierte, sich 
aber doch als erworben herausstellte. Verf. fordert mit Recht energische Stellung- 
nahrne gegen die Lehren von Magnus-Hirschfeld und verspricht sich schon 
durch diese MaBnahmen groBen prophylaktischen Erfolg. 

Konig, Bonn, Zur aktlven Therapie hyste rise her Storungen von Zlvll- 
kranken. Eine aktive Therapie (Kaufmann usw.) ist auch bei Zivilkranken 
angebracht. Zur Behandlung eignen sich besonders Bewegungsstorungen. Eine 
Beeinflussung allgemein hysterischer Erscheinungen (Willenlosigkeit, Verstim- 
mung usw.) ist kaum oder nur vorubergehend zu erzielen. ZweckmiiBig behandelt 
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man in einer Sitzung nur ein Symptom und wahlt fur differente Symptome auch 
differente Behandlungsweisen. 

Hanke, Wurzburg, Ober aphasische und optisch-raumliche Storungen. 

(Mit 19 Abbiidungen.) Beschreibung zweicr Falle, die sehr verschieden sind und 
verschieden verlaufen, trotzdem beide anscheinend die gleiche Herderkrankung 
zeigten (Sektionen). Eine scharfe Grenze zwischen noch normalen und schon 
pathologischem Verhalten der Sprache laBt eich nicht ziehen. Die Ataxie und 
auch die optisch-raumliche Orientierung zeigten oft Fehler und Entgleisungen, 
die wir auch bei Gesundcn und Kindern linden. Hinweis auf die hervorragende 
Bedeutung des Raumlichen sowohl fur unsere Sprache als auch fiir unser ge- 
samtes Seelenleben, 

Galant, Warum tnuB der Traum ein Wunschtraum sein? 

Lippmann, Munchen, Uber Muskelatrophien bei Tabes dorsalis. (Mit 2 Ab¬ 
biidungen.) Mitteilung eines Falles. Muskelatrophien bei Tabes komrnen zustande: 
durch komplizierende Erkrankungen, durch Untatigkeit der Muskeln in den End- 
stadien, durch periphere Neuritis, durch Lokalisation einer fiir die Tabes spezi- 
fischen Erkrankung im Wurzelnerven, welche die motorische Leitung mehr oder 
weniger vollstandig unterbrechen, entweder im Bereich des Wurzelnerven selbst 
oder in den Vorderhornern durch Fortfall der reflektor. Impulse infolge Degene¬ 
ration der hinteren Wurzeln und der Reflcxkollateralen. 

Popper, Prag, Studien iiber Saugphanomene. Hungergrad und Saug- 
phanomen verlaufennicht parallel. Haufig gelingt es von der Chvostekschen 
Stelle aus eine Reihe von mit dem Saugakt zusammenhangenden Teilphanomenen 
auszuldsen, welche wohl von einem initiajen, einfachen Reflexe, der sich als eine 
Art Mundspitzen darstellt, eingeleitet werden. Die ersten kindlichen Leistungen 
sind echte Reflexe. Die Reflexe aber stellen nur eine Art Wecker und Wachter 
fiir das infantile Instinktleben dar und geben nur den Anreiz zu den motorischen 
Urleistungen des Kindes. 

Brennecke, Hamburg, Debilitate Kriminaltat und Revolution. Verf. 
schlagt ein Gesetz vor, das der Strafjustiz das Recht gibt, gegen psychopathische 
Verbrecher die Entmiindigung einleiten zu lassen, sobald der Psychopath zweimal 
mit dem Strafgesetzbuch durch gemeingefahrliche Handlungen in Konflikt gc- 
raten ist. Verf. faflt die Revolution aber nicht rein psychopathologisch auf, 
sondern vielmehr psychologisch begriindet in dem lief wurzelnden, brutalen 
Egoismus des Einzelindividuums und der Massen. 

Meyer, Konigsberg i. Pr., Ober symptomatische Psychosen bei akuter gelber 
Leberatrophie. Mitteilung zweicr Falle mit Sektionen, welche eine Psychosc vom 
Typus des heftigsten Delirium acutum zeigten. 

Lempp, Stuttgart, Die Lebens- und Krankheitsdauer bei Geisteskranken* 
Statistik aus der Heilanstalt Winnenberg bei Stuttgart. — Die Sterblichkeit der 
Geisteekranken ist etwa 3,5 mal so groB als die der gesunden Bevolkerung Wiirt- 
tembergs. Die gesamte Bevolkerung Wurttembergs zeigt (unter AusschluB des 
Alters von 1—15 Jahren) in den letzten 30 Jahren eine Erhohung der durch- 
schnittlichen Lebensdauer um 1 Jahr, die in Anstalten untergebrachten Geistes- 
kranken in den letzten 60 Jahren eine Verlangerung um 7—10 Jahre! Die Lebens* 
dauer der Paralytiker zeigt keine deutliche Verlangerung. Nachst der Paralyse 
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ist die Tuberkulose die haufigste Todesursache (25% aller Todeafalle). Bei der 
Dementia praecox bedingt die Tuberkulose beinahe die Halfte aller Todesfalle. 

Berger, Jena, t)ber Gehirnbefunde bct schweren SchSdelverletzungen und 
nach Granateinschlag in nSchster NMhe, Resultat und Untersuchungen an 25 Fallen. 
Die Rinde war in grofler Ausdehnung durch Blutungen zerstort, wahrscheinlich 
in erster Linie durch die enorme Drue ksteige rung durch die Explosion (bis 1000 At- 
mospharen), welche sich in die Kapillaren fortpflanzt und zu ZerreiBungen fiihrt. 

Rejtd, Ohrenarzt in Budapest, Zur Lehre der Kriegsneurose. „Jede Funk- 
tion und jede Funktionsstorung des Organismus hat eine organische Grundlage, 
ebenso die jKriegsneuroseV* Verf. nimmt „mikro8trukturelle und molekulare 
Anderungen im Zentralnervensystem“ an!! W. WeigeIdt-Leipzig. 


Schweizer Archiv fUr Neurologie und Psychiatrie. 

Redigiert von C. v. Monakow. 

ZOrich 1921. Verlag von Orell-Fttssli. 

Band VIII, Heft 1. 

W. van Woerkom, Rotterdam, Sur les reactions musculaires d’ordre 
affectlf. Leur relation avec les mouvements volontaires et les mouvements reflexes. 

Wir untersehieden zwei Arten von Muskelreaktionen: 1. Affektbewegungen ein- 
schlieBlich der unwillkiirlichen Primitivbewegungen und Ziel-(Zweck-)beweg ungen. 
1m Laufe des ersten Lebensjahres tiben die hoheren Hirnzentren eine immer 
starker werdende Hemmung auf die Affektbewegungen aus. Zielbewegungen 
treten an ihre Stelle. Die willkurlichen Bewegungen nach Riickenmarks- und 
Geliirnrerletzungen (Linsenkerne!) sind der Ausdruck einer Umstellung der 
Funkdon, bei welcher die primitiven Qualitaten die ObejJiand gewinnen. „Die 
Ruckenmarksseele Pfliigers (1853) ist eine sehr intelligente Seele“. Biologische 
Merkmale einiger nicht zweckmaBiger Reaktionen. Moglichkeit einer anatomischen 
Analyse. Das Wesen eines biophysischen Insultes der lebenden Hirnsubstanz 
darf allgemein als Abbau der Funktion im Sinne eines Riickfalles in phylogenetisch 
oder ontogenetisch weit zurtickliegende Funktionsformen betrachtet werden. 

Veraguth, Zurich, (Jber den Jetzigen Stand der Psychotherapie. Fesselnder 
Vortrag, der alle Probleme quoad Tendenz, Weg, Mittel und Ziel der Psycho¬ 
therapie kritisch und von holier Warte aus betrachtet. 

Bersot, Diveloppement rtactionnel et tfflexe plantaire du MM nt avant 
terme acelui de deux ans. (SshluBaus Bd. VII, 2.) Studium iiber die Entwicklung 
des Babinskischen Plantarreflexes am Kind bis zum 2. Lebensjahr, Variability 
und Abhangigkeit vom Gesamtzustand charakterisieren ebenso wie alle Lebens- 
phanomene auch diesen Reflex. Verf. erforscht die VariabilitatsgroBe und die 
Beziehungen des Plantarreflexes zu Reflex-Varianten. Das Babinskische Pha- 
nomen wechselt im jungsten Kindesalter erheblich, sowohl an Starke, als an Aus- 
breitung, als an Asymmetric. Es gibt keinen etwa als normal zu bezeichnenden 
Babinski, sondem nur einen gewissen Prozentsatz von GroBzehenstreckung und 
deren Variationen. (12 Tabellen und reichliche Lite rat urangaben.) 

(SohluB folgt). _ W. Weigeldt-Leipzig. 
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Alfred Saenger f. 

Am 18. Mai 1921 starb Alfred Saenger. 

Damit ist wieder einer der besten deutschen Neurologen 
von uns geschieden, wieder einer ist ur.s verloren, von dem 
wir viel gelernt haben und von dem wir noch viel erwarten 
duxften. Denn in den Sielen und zu friih ist auch er gestorben, 
wie Oppenheim, wie Bruns und von Frankl-Hochwart, 
wie Edinger, Kohnstamm, wie Lewandowsky, Nissl, 
Alzheimer und Brodmann. 

Saenger starb nach Vollendung seines 60. Lebensjahres, 
noch in voller Arbeit, in einer Arbeit, die sich in der von ihm 
so sehr geliebten Krankenhaustatigkeit, in einer groBen Privat- 
praxis und in einer vHseitigen und erfolgreichen wissen- 
schaftlichen Tatigkeit auswirkte. 

Ich kannte Saenger seit seinem 26. Lebensjahr. 1887 
fiihrte uns die gemeinsame Arbeit als Assistenten am Iangsam 
erstehenden Eppendorfer Krankenhaus zusammen, wo Eisen- 
lohr die ersten fertiggestellten Krankenpavilions Ubernahm 
und zu einer medizinischen Abteilung mit stark neurologi- 
schem Einschlag ausbaute. Saenger kam von der Augen- 
abteilung des Allgemeinen Krankenhauses St. Georg, wo er 
unter dem Oberarzt Dr. Haase sich wahrend zweier Jahre 
griindliche ophthalmologische Kenntnisse erworben hatte, 
und damit war er von vornherein der Augenkonsiliarius ah 
der Eisenlohrschen und dann auch an der sich der Eisen- 
lohrschen bald anschlieBenden medizinischen Abteilung 
Curschmanns. Ich selbst kam von der Erbschen Klinik 
in Heidelberg, wo ich als Assistant auch die Syphilisabteilung 
— damals der medizinischen Abteilung angegliedert — gefiihrt 
hatte. So war es natiirlich, daB wir gegenseitig von unsern 
fiuheren und neuen Eifahrungen lernten und viel gemeirsam 
arbeiteten. Saengers und meine erste Eppendoifer Publi- 
kation zeigten schon,daB jeder sein Spezialgebiet gef unden hatte. 
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Als Saenger zwei Jahre in Eppendorf unter Eisenlohr gelernt 
hatte, ging er in die Praxis als ein geschulter Neurologe, und seinem 
Wissen und Konnen sowie der Unterstutzung seines friiheren Chefs, 
mit dem ihn bald eine warme Freundschaft verband, verdankte er es, 
daB seine Praxis schnell wuchs. Am St. Georger Krankenhaus unter- 
suchte und behandelte er an der chirurgischen Poliklinik die „Nerven- 
falle“, aber schon im zweiten Jahr baute er diese Tatigkeit zu einer 
neurologischen Poliklinik aus, die er in gemeinsamen Raumen mit der 
Augenpoliklinik von Wilbr and versah. Man sieht, daB seine Interessen 
und Kenntnisse, die ihm in erster Linie seinen Namen in der neuro¬ 
logischen Welt gemacht haben, organisch gewachsen waren, denn seine 
Ausbildung bei Haase und Eisenlohr sowie seine Zusammenarbeit 
mit Wilbr and hat dieFrucht getragen, daB die „Neurologie des Auges“ 
in einer Weise und in einem Grade beforscht und untersucht wurde, 
wie es bisher noch nicht der Fall gewesen war. Die „Neurologie des 
Auges“ blieb das Spezialgebiet Saengers, dem ct bis in die letzte 
Zeit seines Lebens Stunden des Tages, des Abends und der Nacht wid- 
mete. t)ber dies groBe und schwierige Gebiet hat er auf den Jahres- 
versammlungen der Gesellschaft deutscher Nervenarzte oft und immer 
Neues bringend und zu weiterem Studium anregend vorgetragen, hier- 
iiber sprach er oft fesselnd und belehrend im „Arztlichen Verein“ in 
Hamburg, und - das war das Gebiet, auf dem er vorwiegend als Konsi* 
liarius tatig war. Das achtbandigeWeik, das eine Arbeit von25Jahren 
darstellt, ist fast bis zum AbschluB gediehen; der letzte Band ist im 
Druck, und nur einzelne Abschnitte iiber die Pupillen sind noch nicht 
ganz fertig gestellt. GroBe Bruchstiicke von Manaskripten, eine aus- 
gedehnte Kasuistik liegt vor, und es fehlt jetzt nur die sichtende und 
ordnende Hand; noch auf der letzten Reise, die er in Baden-Baden 
der Erholung und im AnschluB daran in Nauheim der'Genesung 
widmen wollte, hat er Korrekturen dieses letzten Bandes besorgt und 
neue Kapitel geschrieben. Was der Krieg mit seinem Riesenmaterial 
an Kopfverletzten fiir die Neurologie des Auges, insbesondere fiir die 
Kenntnis der verschiedenen Formen der Hemianopsie geliefert hat, 
hat er in Bonn 1917 uns vorgetragen, und er konnte dort mit 
Henschen, der zu diesem Vortrag aus Stockholm gekommen war, 
feststellen, daB seine Auffassungen und Theorien durch die Kriegs- 
erfahrungen bestatigt worden waren. Aber er hat sich keineswegs 
begniigt mit ophthalmologlsch-neurologischen Arbeiten: fiber Hirn- 
tumoren, iiber Wesen und Behandlung des Morbus Basedowii, iiber 
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Diagnostik und operative Behandlung der Riickenmarkstumoren, 
liber Neurosen im Frieden und im Kriege, besonders auch iiber das 
Kapitel der Unfalbieurosen — das er monographisch bearbeitet hat 
— hat er Neues und Girtes geschrieben. Seine letzte Publikation 
„Beitiag zur Symptomatology und chirurgischen Behandlung der 
Gehirntumoren“ ist ein Beitrag zu der mir zum 60. Geburtstag ge- 
widmeten Festschrift (diese Ztschr. 1921 68. und 69. Band). 

Saenger hat ein schones und breitesLeben gelebt; er war, nach- 
dem ihm 1910 eine klinische Abteilung im St. Geoiger Krankenhause 
iibertragen war, im Amt gliicklich, er war geachtet nicht nur, sondern 
auch Uberaus beliebt bei seinen Krankenhaus-Kollegen wegen seiner 
nimmer miiden Hilfsbereitschaft in wissenschaftlichen Fragen, er fehlte 
nie an den „Charite-Abenden“ des Rrankenhauses, die er fast immer 
durch eigene Demonstrationen, Vortrage und Diskussionsbemerkungen 
bereicherte; er iibte eine groBe Tatigkeit als Gutachter und Obergut- 
achter aus; er wurde oft vOr Gericht als Sachverstandiger um seine 
Meinung gebeten, und auch der Oberschulbehorde diente er als Be- 
rater in nervenhvgienischen Fragen. Als Professor extraordinarily 
an der Universitat hatte er seit 1919 einen Lehrauftrag fur Neurologic 
und versammelte um sich einen groBen Kreis lernbegieriger Horer. 
Seinen Kianken war er ein helfender Arzt, in ihm schlug ein warmes 
Herz, und er verstand meisterhaft die Kunst der arztlichen Sug¬ 
gestion; er war in vorbildlicher Weise froh m’t den Frohen und 
traurig mit den Tiaurigen und — er gonnte Anderen Erfolge. So 
konnte an seinem Sarge sein langjahiiger Freund, der Prosektor des 
Eppendorfer Krankenhauses, Prof. Eugen Fraenkel, mit Recht sagen, 
daB bei ihm das Herz das Organ gewesen sei, das „im ganzen Leben 
Alfred Saengers seinem Tun und Handeln den Stempel aufge- 
druckt“ hatte. Dazu kam sein gliicklicher Optimismus; fast mehr 
noeh als die Diagnose erfreute ihn das therapeutische Handeln, und 
oft habe ich mir seine therapeutische Gberzeugungsfreudigkeit ge- 
wiinscht. 

Die „Gesellschaft deutscher Nervenarzte“ vc-iliert in Saenger 
einen ihrer Begriinder; er folgt darin den Mitbegriindern Bruns, von 
Frankl-Hochwart, Edinger, Oppenheim. Ich selbst habe mit 
Saenger vieles gemeinsam erlebt und durchlebt, wir arbeiteten mit- 
einander, nebeneinander und zuweilen auch gegcneinander, aber 
niemals haben wir, als „Konkuirenten“ in nachstcr Nahe liber ein 
Menschenalter hindurch am selben Orte wohnend, ur.s als personliche 
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Gegner gegenubergestanden, wenngleich wise enschaf tlich-sach liche 
Differenzen, so besonders in der Auffassung und Beurteilung der 
Neurosen nach Unfallen, zwischen uns friiher bestanden. Es war 
nichts Seltenes, daB wir uns in schwierigen Fallen gegenseitig kon- 
sultierten, und- im Vorstand unserer Gesellschaft haben wir immer 
Schulter an Schulter gestanden. Dankbar erinnere ich mich der 
herzlich freundschaftlicben Worte, die er an meinem 60. Geburtstag 
vor einigen Monaten als Vertreter der Hamburger Kollegen und Be- 
rufsfreunde zu mir sprach. 

Saenger ist einem organischen Herzleiden erlegen, das zwei Jahre 
vor seinem Tode die ersten zagen Anzeichen bemerken lieB und von 
berufener Seite gleich erkannt wurde. Er selbst war sich klar iiber 
seinen Zustand, trotzdem aber lieB er im Arbeiten und im Wirken nicht 
nach; auBer seinen zwei Arzten und seiner Gattin erfuhr niemand, daB 
er ein von der unerbittlichen Hand des Todes gezeichneter Mann war. 
Nagender Kummer war es, der ihm, dem im Leben bisher stets von 
sonnigem Gliick in Beruf, Amt, Wissenschaft und Familienkreis Ge- 
hegten, die Gesundheit untergraben hatte, nagender Gram, ihm zu- 
gefiigt von einer Seite, von der er es am wenigsten verdient hatte. Er 
muBte aufs Schmerzlichste eifahren, daB Intelligenz und Moral und 
ethisches Pflichtgefuhl bei manchen Staubgeborenen ein getrenntes 
Sonderdasein fiihren. 

Auch auf Saenger paBt das alttestamentarische Wort aus 2. Mose 
Kap. 36, 2: ,,denen der Herr Weisheit gegeben hatte in ihr Herz, die 
sich willig darboten und hinzutraten, zu arbeiten an dem Werk.“ 

Uber den Tod hinaus wird Saengers Leben und Tun weiter 
wirken. 

M. Nonne. 
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Aus der Medizinischen Universitats-Klinik zu Rostock (Direktor: Geh. 
Med.-Rat Prof. Dr. Martius), und dem Pathologisch-Anatomischen 
Laboratorium (Prof. Dr. Walter) und der Universitats-Nervenklinik 
Gehlsheim bei Rostock (Direktor: Prof. Dr. Rosenfeld). 

Zar P&thogenesc und Lokalisation der Polyneuritis 1 ). 

Von 

Dr. Rudolf Stahl, 

Assistant der medizinischen Klinik. 

(Mit 3 Abbildungen.) 

In den letzten 2 Jahren hatte ich Gelegenheit, eine Anzahl von 
Polyneuritiden verschiedenen Ursprungs genauer zu beobachten. Einer 
meiner Falle kam kiirzlich zur Autopsie. Bei der eingehenden patho- 
logisch-anatomischen Untersuchung des Nervensystems gelangte ich 
zu Ergebnissen, die mir von nieht geringer Wichtigkeit erscheinen. 

Die Polyneuritis war vor 20—40 Jahren Gegenstand besonders 
eifriger wissenschaftlicher Forschung, und zwar stand bei zahlreichen 
Veroffentlichungen die Frage im Vordergrund: wo ist der primare 
Erkrankungsherd im Nervensystem zu suchen, auf den die Symptome 
der Polyneuritis zu beziehen sind. 

Wenn man zu einer Frage. die schon so lange wissenschaftlich 
bearbeitet wird, einen Beitrag zu liefern hat, so ist ein kurzer historischer 
Riickblick notwendig, um einen MaBstab zur Bewertung der eignen Er- 
gebnisse zu gewinnen. 

Als erster Markstein tritt uns in der Geschichte der Polyneuritis 
der Name Leydens entgegen. In seinem beriihmten Buche der Krank- 
heiten des Riickenmarks aus dem Jahre 1875 werden die ,,Lahmungen 
nach Diphtheritis, Typhus usw.“ noch unter die Erkrankungen des 
Riickenmarks gerechnet. Doch hat er seine Ansieht in einer grund- 
legenden Arbeit aus dem ersten Bande der Zeitschrift fUr klinische Me- 

1) Vortrag, gehalten am arztlichcn Demonstratiommbend des Rostoeker 

Arztevereins am 13.1.1921. 

Deolocbe ZeiUcbrittf. Nenreoheilkunde. Bd. 72. 9 
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dizin 1880 modifiziert. Dort fiihrt er folgendes aus: Ein vorzeitig ver- 
allgemeinerter AnalogieschluB habe Verwimmg in die Lehre von der 
Polyneuritis gebracht. Weil man bei der spinalen Kinderlahmung als 
anatomisches Substrat der Lahmungen eine Entzundung in den grauen 
Vorderhbrnern des Riickenmarks nachgewiesen habe, nahme man an, 
dad alle ahnlichen Muskelatrophien auf Riickenmarksveranderungen 
zu beziehen seien. Infolgedessen habe man bei pathologisch-anato- 
mischen Untersuchungen den Blick hauptsachlich auf das Rlickenmark 
gerichtet und sei mit geringfiigigen Veranderungen daselbst zufrieden 
gewesen. Die peripheren nervosen Apparate seien entweder ganz ver- 
nachlassigt worden, oder man habe dort etwa vorgefundene Veranderun¬ 
gen selbstverstandlich als sekundar gedeutet. 

Demgegeniiber begriindet Leyden die Lehre von der peripheren 
Polyneuritis. 

AnschlieBend entwickelte sich eine fast uniibersehbare Literatur. 
bei der uns auch dieNamen Oppenheims und Striimpells begegnen. 
Doch betont Heilbronner, der damalige Oberarzt der Breslauer 
Nervenklinik, 1898 in einer Arbeit, es sei seit Leyden zuviel Gewicht 
auf die peripheren Nerven gelegt worden; die meist gleichzeitig zu 
beobachtenden Veranderungen im Riickenmark seien weder Ursache 
noch Folge der peripheren Veranderungen, sondern beide hatten an 
der Entstehung der Polyneuritis den gleichen Anteil. 

Da seitdem keine wesentlich neuen Gesichtspunkte in der Bear- 
beitung der Frage hinzutraten, so kann man Oppenheims Zusammen- 
fassung, die er 1913 in seinem Lehrbuche gibt, als mafigebend fUr die 
damalige Zeit annehmen: Die Polyneuritis ist eine Erkrankung des 
peripheren Nervensystems. Am meisten betroffen sind die Endver- 
zweigungen der Nerven. Degeneration sowie entziindliche Erschei- 
nungen sind in wechselnden Kombinationen anzutreffen. Die haufig 
auch im Rlickenmark zu findenden Veranderungen sind viel zu gering- 
fiigig, um als Ursache des Symptomenkomplexes gelten zu konnen. 

In eine neue Bahn gelangte die Erforschung der PoljTieuritis durcli 
genauere Beachtung zweier klinischer Untersuchungsmethoden: der 
Lumbalpunktion und der Sensibilitiitsprufung. 

Roemheld veroffentlichte 1909 einen Fall von postdiphtherischer 
Polyneuritis, bei dem wiedcrholte Lumbalpunktionen eine Vermehrung 
des GesamteiweiBes in der LumbalflUssigkeit, eine Vermehrung 
dor Globuline (positive Nonne-Apeltsche Reaktion), dagegen einen 
kaum vermehrten Zellgtdnilt ergeben batten. Mit Besserung der Krank- 
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heiteerscheinungen gingen die Veranderungen der Lumbalfliissigkeit 
zuriick. 

Zu etwa gleichen Ergebnissen gelangte Feer bei Untersuchung 
von 5 Fallen poetdiphtherischer Polyneuritis bei Kindern. Man schloB 
daraus, daB es sich um toxische Liquorveranderungen handle, unddaB 
regelmaBig eine Beteiligung des Zentralnervensystems stattfinde. 

Die Frageruhte einige Jahre, bis Queckenstedt 1917 einegroBere 
Zahl von Untersuchungen der Lumbalfliissigkeit bei verschiedenen 
Arten von Polyneuritis veroffentlichte. Stets fand er mafiige, zum 
Teil erhebliche Vermehrungen des GesamteiweiBes sowie der Glo- 
buline bei einem nicht nennenswert vermehrten Zellgehalt. 

Er kam zu dem Ergebnis, daB die Liquorveranderungen durcli 
rein mechanische Stauungen inf Gebiete des Durchtritts der 
Ruckenmarkswwzeln durch die engen Knochenkanale bedingt seien. 
Gegen die Annahme einer Entziindung spreche das Fehlen einer Zell- 
vermehrung, denn bei einer Entziindung miiBte man auch eine dem 
erhohten EiweiBgehalt entsprechende Zellvermehrung erwarten. 

Die objektiven Befunde Queckenstedts werden nun in einer 
Arbeit von Walter 1918 voll bestatigt, doch kommt Walter zu einer 
anderen Deutung. Die fehlende Zellvermehrung spreche keineswegs, 
gegen Entziindung. Im Gegenteil hatten seine Erfahrungen ergeben, 
daB zirkumskripte Zellinfiltrationen der Meningen wohl imstande 
seien, das besprochene Bild hervorzurufen. Bei einer Autopsie nach 
postdiphtherischer Polyneuritis weist Walter dann tatsachlich an ver- 
einzelten Stellen kleine Lymphocyteninfiltrationen an den Menin¬ 
gen nach. 

Sehr interessant sind die weiteren Ausfuhrungen Walters iiber - 
die Beurteilung der Sensibilitatsstorungen zw Lokalisation des 
krankhaften Prozesses bei der Polyneuritis. Bekanntlich ist bei diesej 
Erkrankting die Sensibilitat an den peripheren Partien der Extre- 
mitaten am meisten gestort, eine Tatsache, die recht schwer zu crklaren 
1st, da sie sich weder mit dem peripheren Nerven entsprechenden Typ 
der Sensibilitatsstorungen in Einklang bringen laBt, noch mit dem 
sogenannten radikularen Typ. Walter erklart sie mit der auch im 
Eyperiment beobachteten groBeren Vulnerabilitat der langeren Nerven- 
fasern gegeniiber einwirkenden Schadlichkeiten. Walter weist jedoch 
auch Falle von Polynewitis nach, bei denen die Sensibilitatsstorungen 
der segmentaren Anordnung folgen. 

Er kommt zu dem SchluB, die Auffassung der Polyneuritis als 
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Erkrankung der peripheren Nerven sei unhaltbar geworden. Schon 
der Umstand, dafl die Sensibilitatsstorungen nicht parallel gingen 
mit den Motilitatsstorungen — in manchen Fallen standen die ersteren 
im Vordergrunde des Krankheitsbildes, in anderen die letzteren — * 

spreche wie die vorgenannten Ergebnisse der Lumbalpunktion dafur, 
daB der krankhafte ProzeB an einer Stelle zu suchen sei, wo auf dem 
Wege der Nervenfasern vom Ruckenmark zur Peripherie noch nicht 
die Vereinigung der sensiblen und motorischen Wurzeln stattgefunden 
habe. Die Veranderungen im Ruckenmark selbst seien zu geringfugig. 

Die Erkrankung miisse sich also in der Hauptsache in 
den austretenden Wurzeln lokalisieren, weiterhin sei sie 
entziindlicher Natur. 

Nun zu den eignen Beobachtungen. Dabei will ich mich nicht in 
der Darlegung langst bekannter Tatsachen verlieren, sondern nur auf 
zwei Punkte genauer eingehen. In 11 Fallen von Polyneuritis machte 
ich die Lumbalpunktion. Die Ergebnisse sind aus der Tabelle ersicht- 
lich. Sechsmal war eine bestimmte Ursache nicht nachweisbar. Dreimal 
war eine Diphtherie vorausgegangen. 

Wir sehen hier die von friiher bekannten Befunde bestatigt: mehr 
oder weniger hochgradige EiweiBvermehrung, meist gleichzeitig posi¬ 
tive Nonne-Apeltsche Reaktion bei fehlender Zellvermehrung. 

Ein Fall verdient hervorgehoben zu werden. Els handelte sich 
um eine Lues III mit tuberoserpiginosem Syphilid am Kreuzbein, die 
gleichzeitig polyneuritische Erscheinungen an beiden Armen bot, 
Schwache, Atrophie der Muskulatur bei fehlenden Reflexen. Alle 
Symptome schwanden prompt nach antiluetischer Kur. Wesentlich 
war das Ergebnis der Lumbalpunktion: In den unmittelbar nach dem 
Einstich entleerten Tropfen wurden 183 /3 Zellen gezahlt, in der ubrigen, 
getrennt aufgefangenen Lumbalfliissigkeit war keine Zellvermehrung 
nachzuweisen. Dabei enthielt die erste Portion keine Erythrocyten. 

Zur Erkliirung muB man annehmen, daB der Nadelstich ein kleines ent- 
ziindliches Infiltrat getroffen hat, dessen Inhalt sich mit den ersten 
Fliissigkeitstropfen entleerte. Die iibrige Lumbalfliissigkeit zeigte * 

keine Zellvermehrung. Es konnte also dieser Befund als Beleg dafur 
gelten, daB lokale Infiltrationen in den Meningen auftreten ohne all- 
gemeine Zellvermehrung im Liquor. 

Die Sensibilitatsstorungen zeigten durchweg ein untereinander 
sehr ahnliches, wenn auch graduell verschiedenes Verhalten. Man 
kann sagen, daB die Schiidigung der Sensibilitat zuerst an Zehen und 
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Fingerspitzen, proximal nach Knien und Ellenbogen fortschreitend, 
das Gewohnliche bei der Polyneuritis ist. Zwar sehen wir diese Tatsache 
schon in den altesten Beschreibungen der Polyneuritis angegeben, 
aber in den Lehrbuchern meist nur eben erwahnt. Es wird auf sie fur 
die Erkennung und Differentialdiagnose der Polyneuritis haufig nicht 
das Gewicht gelegt, das ihr gebiihrt, und auf Erklarungsversuche wird 
meist vollig verzichtet. 

Curschmann hat bei der Nervenentziindung das Fehlen der FuB- 
pulse beobachtet, er deutet dies als Folge von vasomotorischen Sto- 
rungen der peripheren Arterien, die eine relative Ischamie der distalen 
Extremitatenabschnitte und damit die Gefuhlsstorungen herbei- 
fiihrten. 

Walters Erklarungsversuch mit der auch experimentell wahr- 
scheinlich gemachten groBeren Vulnerabilitat der langeren Nerven- 
fasern, wurde schon erwahnt. Welche von beiden Hypothesen recht 
bebalten wird, ist noch nicht zu entscheiden. 

Es ware falsch hier theorctische Erorterungen anzuschheBen, 
die sich in den oben angedeuteten Bahnen bewegen miiBten, vor ein- 
gehender Betrachtung unseres zur Autopsie gelangten Falles. 

Ein 65jahriger Arbeiter litt seit 2 Jahren an ,,Naseneiterung“. 
Die Ohrenklinik stellte kleine Ulcera der Nasenschleimhaut ohne nach- 
weisbare Ursache fest. Die Polyneuritis setzte 5 Wochen vor Aufnahme 
in die Klinik ein mit Schmerzen in beiden Unterschenkeln. Patient 
schwitzte viel, scheint also leichtes Fieber gehabt zu haben, doch ist 
dariiber nichts Genaueres bekannt. Nach 14 Tagen setzten zunehmende 
Lahmungen beider Beine sowie des linken Armes ein. Der Mann wurde 
in sehr kummerlichem Emahrungszustand aufgenommen und konnte 
sich vor hochgradiger allgemeiner Schwache kaum bewegen Am besten 
war noch die Kraft des rechten Armes erhalten. Anfangs lieB sich 
der rechte Kniereflex noch schwach auslosen, doch bald bestand voll- 
kommene Areflexie. Die 8ensibilitat zeigte, alle Qualitaten betreffend, 
vom linken Ellenbogen und beiden Knien nach abwarts zunehmende 
Storungen. Im Lumbalpunktat fand sich EiweiB nach NiBl 10 Strich, 
wobei zu erwahnen ist, dafi nach unserer Art zu zentrifugieren im nor- 
malen Liquor nicht mehr als 3 Strich nach NiBl aufzutreten pflegen. 
Auch hier fehlte eine Zellvermehrung. Die elektrische Reaktion ergab 
eine partielle Entartungsreaktion der hauptsachlich betroffenen Mus- 
keln. Im Urin fanden sich geringe Mengen von EiweiB sowie granu- 
lierte Zylinder. Die Schwache nahm zu. 6 Tage vor dem Exit us klagte 
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der Mann iiber Schmerzen im rechten Ohr. Es entwickelte sich eine 
eitrige Mittelohrentziindung. Der Gesamtverlauf war fast fieberfrei, 
nur einzelne Male wurden Temperaturanstiege bis 37,6°, einmal bis 
38° beobachtet. 

Sektion (Pathologisches Institut der Universitat Rostock, Dr. 
Anders). 



Fig. 1. Langsschnitt durch Lumbahvurzcl. Zwischen den gut erhaltenen Nerven- 
fasern (a) im Interstitium eingelagerte in engster Beziehung zu den GefaBen 

stehende Entziindungsherde (-}-). 

Anatomische Diagnose: Croupose Pneumonie im Stadium 
der grauen Hepat'sation im linken Unterlappen und rechten Ober- 
lappen. Pleuritische Verwachsungen beiderseits. Akute interstitielle 
Nephrit'S (bunte Niere). Perisplenitis und Perihepatitis fibrosa. AbszeB 
unter derMukosa des Rektums. Schleimhautblutungen im Pylorusteil 
des Mage ns. 

Die Autopsie war 5 Stunden nach dem Ableben erfolgt. Es wurden 
Gehirn und Riickenmark, letzteres mit. den meisten Spinalganglien, 
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herausgenommen, sowie Proben von vielen Nervenasten. Die patho- 
logisch-anatomische Untersuchung des Nervensystens fand im Labora- 
torium der Universtats-Nervenklinik in Gehlsheim mit sehr entgegen- 
kommender Unterstiitzung durch Herrn Professor Walter statt, 
wofiir ich ihm auch hier meinen Dank ausspreche. 

Die zahlreichen Proben aus den verschiedensten Teilen des Nerven- 


systems wurden mit Toluidin gefarbt, das die Zellstrukturen sehr gut 
erkennen laBt; weiter mit 


der Marchi-Methode, die 
Nerven degenerationen 
von 14 Tagen bis etwa 
8 Wochen nach Beginn 
des degenerativen Pro- 
zesses durch Schwarz- 
farbung der Zufallspro- 
dukte mit Osmiumsaure 
kenntlich macht; schliefi- 
lich nach Spielmeyer, 
der vereinfachten Mark- 
scheidenmethode die 
altere Degenerationen be- 
sonders gut darstellt. Die 



wesentlichsten Ergebnisse 


will ich kurz zusammen- 
fassen. 


Fig. 2. BlutgefaB mit Rundzelleninfiltrat. 


Vom Ruckenmark zeigen die motorischen Vorderhornzellen in 
atisgesprochener Weise die Zeichen der sogenannten .,akuten Zell, 
erkrankung“ NiBls, namlich Blahung der Zellen mit Chromatolyse- 
Aufhellung des Protoplasmas und Randstellung des Kerns, ein ProzeB, 
der bekanntlich einer Heilung noch zuganglich ist, vvenn er noch nicht 
einen zu hohen Grad erreicht hat. Am starksten waren die Veranderun- 


gen — entsprechend den klinischen Erscheinungen — auf der linken 
Seite ausgepragt, bei weitem geringer auf der rechten, und zwar be- 
sonders deutlich in der Cervikal- und Lumbalanschwellung des Riicken- 
marks. Es fehlte im Riickenmark jedes Anzeichen von Entziindung; 
ebenso liefien sich in Marchi-Praparaten keine nennensvverten Degene¬ 
rationen irgendwelcher Strangsysteme nachweisen. 

Bei Untersuchung der peripheren Nerven war eine sehr aus- 
gesprochene Degeneration des linken N. ulnaris erkennbar, ebenso 
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eine solch£ des N. peroneus und tibialis. Weiterhin fanden sich zwischen 
den Nervenfasern einzelne Rundzelleninfiltrationen, wie sie oft seit 
Leyden beschrieben worden sind. An den iibrigen Nerven bestanden 
keine nennenswerten Veranderungen. 

Von besonderer Bedeutung sind nun die Beobachtungen an den 
Spinalganglien und in den zentral und peripher davon gelegenen 
W urzelpartien. 

Die Ganglienzellen der Spinalganglien zeigten groBenteils ahn- 

liche Veranderungen aku- 
ter Erkrankung, wie die 
motorischen Vorderborn- 
zellen. 

An den getroffenen 
BlutgefaBen jedoch war 
eine hochgradige Ent- 
ziindung feststellbar. 
Es fanden sich ausge- 
dehnte Zellanhaufungen 
im Bereiche der GefaBe, 
die die Adventitia und 
auch die Media infiltrier- 
ten. Bei Untersuchung 
mit starkeren VergrbBe- 
rungen konnte man er- 
kennen, daB es sich um 
Rundzellen, nach beuti- 
gen Anschauungen lym- 
pHocytaren Ursprungs, 
handelte. Am Rande der Infiltrate nehmen die Zellen eine mehr 
spindelige Form an. 

Der auf die Intima der betroffenen GefaBe ausgeiibte Reiz 
zeigte sich groBenteils in mehr oder weniger starker Wucherung. Stellen- 
weise waren quer durch das GefaBlumen ziehende Endothelbalken zu 
beobachten, an andern Orten vollstandiger GefaBverschluB, eine End- 
arteriitis, wie sie bei luetischen Entziindungen vorkommen. 

Die Art der Entziindung ist somit eine auBerst langsam verlaufende, 
chronische. Leukocytenformen zeigten sich nirgends. Tuberkulase 
erscheint aiisgeschlossen, da keine Tuberkelbildungen, Nekrosen oder 
Riesenzellen zu finden sind. Das Bild der Endarteriitis spricht fiir 



Fig. 3. Rundzelleninfiltration um und in der 
Wandung eines BlutgefaBes, Endothelwucherung 
mit durch das GefaBlumen ziehenden Zellbalken. 
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Lues, doch fehlten Gummabildungen, Nekrosen, Riesenzellen vollig. 
Dazu kommt der negative Ausfall der Wassermannschen Reaktion 
im Blut und Liquor. 

Die Lokalisation der im Vordergrunde stehenden entziindlichen 
Veranderungen ist diffus in den Spinalganglien und in den zentral 
sowie peripher da von gelegenen Wurzeln besonders des Plexus brachialis 
und Plexus lumbalis. 

Fassen wir die Befunde nochmals zusammen, so ergibt sich, daB 
im Ruckenmark nur eine akute Erkrankung der Vorderhornzellen 
bei Fehlen jeglicher Entziindungserscheinungen vorliegt. In den peri- 
pheren Nerven ist nur ganz vereinzelt Entziindung und Degeneration 
nachweisbar. In ausgesprochenstem MaBe findet sich jedoch Ent- 
ziindung um die GefaBe der austretenden Riickenmarkswurzeln lokali- 
siert, besonders hochgradig in den Extremitatenplexus. 

Die Pathogenese des Falles muB man sich also wohl so vorstellen, 
daB das krankmachende Agens auf dem Blutwege zu den spinalen 
Wurzeln gelangte, hier Entziindungen hervorrief und allmahlich seine 
Wirkung auf das periphere Nervensystem ausdehnte. Die Erkrankung 
der Vorderhorn- und Spinalganglienzellen ist danach als sekundar 
anzusehen, sei es infolge Unterbrechung der peripheren Leitungsbahnen, 
die im Experiment zu solchen Erscheinungen fiihren, sei es durch direkt 
ai^f dem Nervenwege aus den Wurzeln zu ihnen gelangte Toxin- 
wirkung. 

Der vorliegende Fall ist ein weiteres Beispiel dafiir, daB tatsach- 
lich in den Meningen und in den ihnen unmittelbar benachbart liegenden 
Teilen Entziindungen vorkommen konnen, ohne eine nachweisbare 
Zellvermehrung im Liquor zu bewirken. 

Noch eine weitere Folgerung konnen wir ziehen. Wenn die kli- 
nische Forechung der letzten Jahre darauf hinwies, daB der primare 
periphere Charakter der Polyneuritis im hohen Grade un- I 
wahrscheinlich ist, so erbringt die pathologisch-anatomische Unter- 
suchung dieses Falles zum crsten Male den Beweis, daB der von 
klinischer Seite geforderte primare Sitz der Erkrankung in den 
spinalen Wurzeln tatsachlich vorkommt. Es werden nun 
weitere pathologisch-anatomische Untersuchungen notwendig sein, 
und es bleibt abzuwarten, ob diese die neue Theorie der Entstehung 
der Polyneuritis bestatigen, sie vielleicht nur fUr einen Teil der Falle 
gelten lassen oder eine Verallgemeinerung gestatten. 

Es ist der Einwurf zu erwarten: die Endarteriitis an den spinalen 
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Gefafien legt den Verdacht einer luetischen Genese des Krankheits- 
bildes aufierordentlich nahe. Auch von ohrenarztlicher Seifce (Prof. 
Griinberg) wurde in der Diskussion zu diesem Vortrag das sehr an 
Lues gemahnende Aussehen der Schleimhautulcera der Nase hervor- 
gehoben, wenn auch die einmalige Untersuchung damals keine sichere 
Diagnosenstellung ermoglicht hatte. 

Beach ten wir weiterhin die aufierordentliche Ausbreitung von Ent- 
ziindung im ganzen Korper, die Mittelohrentziindung, den submukosen 
Rektalabszefi, so bleibt fUr die Deutung nur die Annahme zweier 
nebeneinander bestehender Entztindungen tibrig: auf dem Boden des 
durch die chronische, eventuell luetische Affektion geschadigten Kor- 
pers haben akute entziindliche Prozesse, Abszefibildungen, um sich 
gegriffen. Recht auffallend ware bei so florider Lues eine negative 
W.R. im Blut und Liquor. Schliefilich bildete eine luetische Poly¬ 
neuritis mit diesem pathologisch-anatomischen Bild ein unerhort 
seltenes Ereignis. 

Nach Striimpell kann an dem Vorkommen einer echtensyphi- 
litif chen Polyneuritis im sekundaren Stadium der Lues nicht gezweifelt 
werden. Oppenheim halt sie fur toxischen Uraprung. Nonnesagt, 
so vorsichtig man mit der Annahme einer luetischen Polyneuritis sein 
soil, der Skeptizismus mufi schwinden, wo die Anamnese oder ein 
auffallender Mangel anderweitiger atiologischer Momente, der Pal¬ 
pations bef und einer einfachen oder mehrfachen Perineuritis und schliefi¬ 
lich der Effekt einer Schmierkur die syphilitische Pathogenese erharten. 

Bei den sogenannten Neurorezidiven nach Salvarsanbehandlung ent- 
schied das positive Verhalten der „4 Reaktionen“ der Lumbalfliissig- 
keit zugunsten der Lues. Jedoch liegen nach Nonne anatomische 
E'rfahrungen fttr die toxischen Polyneuritiden auf dem Boden der 
Syphilis nicht vor. 

Anders ist es mit der multiplen syphilitischen Wurzelneuritis, 
deren Beschreibung sich an den Namen Kahler knupft. Doch hier, wie 
bei den andern Veroffentlichungen von Baumgarten, Jiirgens, 
Buttersack, Eisenlohr und Oppenheim handelt es sich um gum- 
mdse Erkrankungen der Wurzeln mit ihren schon makroskopisch mehr ( 

oder weniger deutlichen spindelformigen oder kolbigen Anschwellungen 
Meist wurden chronisch-entziindliche Yerdickungen der Riickenmarks- 
haute beobachtet. Die Nervenwurzeln lagen haufig feet angemauert 
in den teilweise enorm angeschwollenen Schwartenbildungen. Auch 
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Kompression durch syphilitisch erkranktes Periost in den Knochen- 
kanalen wird beschrieben. 

Doch zeigen alle diese Erkrankungen gar keine Ahnlichkeit mit 
den hier dargelegten Veranderungen. Eine Entscheidung, ob Lues vor- 
liegt oder nicht, laBt sich also augenblicklich nicht fallen; doch ist 
schwer zu sagen, welcher nichtluetische ProzeB so geartete pathologisch- 
anatomische Bilder hervorzubringen vermag. Danach wird man doch 
zur Annahme einer Lues neigen. 

Endlich ist zum SchluB hervorzuheben, daB fiir den prinzipiellen 
Gedanken, der durch unsere Befunde gestiitzt werden sollte, die Frage 
der luetischen oder anderweitigen Genese erst sekundare Bedeutung hat. 

Es sollte nur gezeigt werden, daB das Symptomenbild 
der Polyneuritis tatsachlich in unserm anatomisch unter- f 
suchten Fall durch eine primare entztindliche Wurzel- S 
erkrankung zustande kam, wie dies nach den klinischen Unter- j 
suchungsergebnissen fiir die Polyneuritis ganz allgemein anzunehmenjst. i 
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A\is der mediz. und Nerven-Klinik zu Tubingen (Direktor: Prof. Dr. 

Otfried Muller.) 

ilber die Vererbung bei der Muskeldystrophie. 

Von 

Prof. Dr. Wilhelm Weitz, 

Leiter der Poliklinik. 

(Mit 19 Abbildungen.) 

Nachdem geraume Zeit hindurch das Hauptgewicht bei der Er- 
forecbung der Krankheitsursachen auf auBere, auf den Erkrankten 
selbst einwirkende Schadlichkeiten (bakterielle Infektionen, Traumen, 
Erkaltungseinfliisse usw.) gelegt worden war, hat sich in neuerer 
Zeit das Interesse vor allem der Frage zugewandt, welche Rolle bei 
der Entstehung einer Krankheit die idiotypische Anlage spielt. Durch 
eine fehlerhafte Anlage allein ist jede Krankheit bedingt, die ohne 
auBere Einfliisse entsteht; und eine fehlerhafte Anlage spielt bei der 
Entstehung einer Krankheit mit, wenn die Starke der einwirkenden 
Schadigung so gering ist, daB sie beim „normalen“ Menschen keine 
Krankheit hervorruft, oder wenn auf auBere Schadlichkeiten bestimmter 
Art. die Krankheit in einem schwereren Grade auftritt als normaler- 
weise. Es ist nun auBerordentlich schwierjg aus dem Fehlen oder der 
geringen Starke auBerer Schadigungen ein Urteil iiber den EinfluB 
der Anlage zu gewinnen, denn wer will im einzelnen Fall sicher sagen, 
ob auBere Schadlichkeiten gefehlt haben, oder wenn sie vorhanden 
waren, welche Starke sie hatten, besonders wenn sie, wie so oft. schon 
lange Zeit vor der Entstehung der Krankheitssymptome wirksam 
gewesen sind? 

Ein viel sicheres Mittel zur Erkennung der idiotypisclien Anlage, 
d. h. der mit der Erbmasse iibertragenen Eigenschaften, ist die Fest- 
stellung, daB von den urspriinglichen Tragern des Keimplasmas, 
Eltern und Vorfahren und deren Abkdmmlingen (also den Bluts- 
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verwandten des Erkrankten) einige an derselben Krankheit gelitten 
haben oder leiden. 1st das der Fall und laBt sich bei keinem Erkrankten 
das Leiden durch auBere Schadlichkeiten erklaren, so ist der SchluB 
erlaubt, daB die Erkrankung durch die Anlage bedingt ist. 

Die Bedeutung der Erblichkeitsforschung fur die Erkennung der 
idiotypischen Anlagen ist wohl bekannt; unsere tatsachlichen Kennt- 
nisse iiber den Erbgang bei den einzelnen Erkrankungen sind aber 
recht gering. Wir sind orientiert iiber die Vererbung bei gewissen MiB- 
bildungen (Brachydaktylie, Sechsfingrigkeit), einigen Augenkrank- 
heiten (Daltonismus, Hemeralopie), bei der Hamophilie, wir haben 
in letzter Zeit auch iiber den Erbgang bei Geisteskrankheiten manches 
erfahren. Dber die Erblichkeit bei vielen anderen Erkrankungen 
existieren zwar eine groBe Menge wertvoller Einzelbeobachtungen, 
aber an einer Sichtung und Verwertung des vorliegenden Materials 
fehlt es noch vielfach. Die Arbeit will versuchen, hier auf umschrie- 
benem Gebiet eine Liicke auszufiillen, und zwar schien es mir dankbar, 
auf Grund eigener genealogischer Studien und eines groBeren kasu- 
istischen Materials dera Erbgang bei der Erbschen Muskeldystrophie 
nachzugehen, einer Erkrankung, die als Prototyp eines erblichen 
Leidens schon langst das Interesse der Kliniker besessen hat. Es 
wird dabei auf einige Punkte eingegangen werden, die auch fiir andere 
erbliche Leiden Interesse haben. 

Sehen wir zunachst, was iiber die Vererbung der Muskeldystrophie 
in den gebrauchlichsten Lehr- und Handbiichern steht: 

Striimpell (Lehrbuch der speziellen Pathologie und Therapie) 
schreibt, daB alle Formen der Dystrophie oft familiar, bzw. hereditar 
auftreten. Man sieht dabei die Krankheit besonders bei Geschwistern, 
seltener auch bei Gliedern derselben Familie aus verschiedenen Gene- 
rationen. Andererseits kommen freilich auch vereinzelte Falle nicht 
selten vor. 

Moritz sagt in Mehrings Lehrbuch der inneren Krankheiten 
1908: Es tritt ein hereditares bzw. familiares Moment aufs deutlichste 
hervor. Mehrfaches Vorkommen bei Geschwistern oder Vorkommen in 
verschiedenen Linien derselben Familie ist sehr haufig beobachtet, 
daneben finden sich allerdings auch vereinzelte sporadische Falle. 

Oppenli eim schreibt in seinem Lehrbuch: Meistens erkranken 
mehrere Mitglieder derselben Familie, mehrere Geschwister, auch 
pflanzt sich das Leiden haufig durch Generationen fort. Ein spora- 
disches Auftreten ist jedoch nicht ungewohnlich. Ich glaube fast 
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ebensoviel isolierte wie familiare Falle gesehen zu haben. Ubertragen 
wird die Krankheit besonderS durch die Mutter. 

Bing sagt in Mohr und Stahelins Handbuch: Die sporadischen 
Falle sind am haufigsten bei den juvenilen scapulohumeralen Formen. 
Cbertragen wird die Dystrophie hauptsachlich durch die Mutter, die 
aber selbst sehr oft der Krankheit entgehen. 

Curschmann erwahnt in seinem Handbuch der Nervenkrank- 
heiten als charakteristisch fur die Muskeldystrophie das iiberwiegend 
haufige (aber durchaus nicht konstante) familiare Auftreten deiart, 
daB sich die Krankheit meist bei mehreren Geschwistern, selten aber 
Vererbung von Aszendenten auf Deszendenten findet. 

Unserer Arbeit haben wir zunachst genealogische Studien iiber 
15 Familien mit Muskeldystrophie zugrunde gelegt, aus denen kranke 
Mitglieder in der Mediz. Poliklinik oder der Mediz. Klinik behandelt 
worden waren. Es sind darunter auch einige Falle, die vor langerer 
Zeit behandelt waren, weil die Untersuchung im nachfolgenden 
Geschlecht von Nutzen zu sein schien. 

An der Untersuchung beteiligten sich die Herren Doktoranden 
Binder, Noltenius, PieBberger und Schier. Es wurden die An- 
gehorigen der Erkrankten in ihrer Heimat aufgesucht und, wenn es 
moglich war, unteraucht; es wurden dann in den Kirchenbuchern 
die Namen der Vorfahren, und zwar natiirlich nicht nur der vater- 
lichen, sondern auch der miitterlichen, nachgeschlagen und dadurch 
etwaige Verwandtenehen in der Aszendenz festgestellt. Es wurde 
aus den Biichern und durch miindliche Nachforschungen eruiert, 
wo die noch lebenden Blutsverwandten auch entfernteren Grades 
waren und nach dem Vorkommen von Muskelerkrankungen unter 
diesen bei Arzten, Pfarrern, SchultheiBen gefragt. Naturlich wurden 
auch die in den Kirchenblichern angegebenen Todesursachen notiert, 
doch waren die Eintrage wegen ihrer groBen Unbestimmtheit fUr unsere 
Zwecke unbrauchbar. 

Die Angaben liber Erkrankungen wurden nachgepruft und wenn 
sich das wegen Todes oder Fortzugs der Erkrankten verbot, nur als 
richtig angenommen, wenn die Schilderungen geniigend exakt waren. 
Bei unbestimmten Angaben konnte gelegentlich nachgewiesen werden, 
daB die vermeintliche Muskeldystrophie eine andere Erkrankung, 
z. B. eine spinale Kinderlahmung oder eine Arthritis in Wirbel-, 
Schulter- oder Hiiftgelenken war. Die aufgenommenen Stammbaume 
umfaBten oft eine aufierordentlich groBe Zahl von Namen (bis zu 302). 

Deutsche Zeltschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 72 . 10 
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In dief hier veroffentlichten Stammbaume sind die untersuchten 
Zweige der Familien, die nichts Krankhaftes boten, nicbt aufgenommen 
worden. Ich lasse zuerst die Stammbaume folgen mit der Aufzahlung 
der notwendigsten klinischen Symptome. Die eingeklammerten Per- 
sonen sind in friihester Jugend gestorben und deshalb nichtmitzurechnen. 

Beobachtung 1. Nr. 1 (1785—1856) soil nach Ansicht eines 
Teils der Familie die Erkrankung gehabt haben, dock sind die niiheren 
Angaben sehr unbestimmt. Von Nr. 2 (1827—1908) wird mit groBer 
Sicherheit angegeben, daB sie krank gewesen sei. Beide kaben bis 
ins hoke Alter kinein gearbeitet. Drei Bruder und eine Sckwester von 
Nr. 2 sollen gesund gewesen sein, sie waren tuchtige und angesehene 



Beobachtuug I. 

Leute. Nr. 3 (geb. 1850) lebt und zeigt, wie die Untersuchung ergab. 
nichts Krankhaftes. Bei Nr. 4 (1855—1905) soil die Erkrankung mit 
15—16 Jahren, als sie eine Stelle als Dienstmadchen gehabt habe, 
mit Schwache in den Armen begonnen kaben. Das Leiden babe nie 
einen solchen Grad erreicht, daB sie dadurch arbeitsunfiihig geworden 
sei. Sie starb an einem Frauenleiden. Bei Nr. 5 (geb. 1857), der Bauer 
ist, soli die Krankheit mit 20 Jahren an den Schultern begonnen haben, 
mit 40 Jahren habe Patient Bewegungsstorungen im Gesicht bemerkt, 
Mitte der fiinfziger Jahre sei Gangstorung aufgetreten. Befund: Dicke, 
wulstige Lippen mit charakteristischen Bewegungsstorungen. Aus- 
gesprochene Atrophien am Stamm, besonders am Schultergurtel, 
sowie an den Oberarmen, weniger stark am Beckengurtel und Ober- 
schenkel. Tut seit mehreren Jahren nur leichte Arbeit. — Von den 
nicht erwahnten Geschwistern ist der alteste Bruder (59—85), eine 
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Schwester (53—73) und eine weitere Schwester (59—85) an Epilepsie 
gestorben, ein Bruder (64—94) Nr. 6 sei Wirt und Potator gewesen, 
die jiingste Schwester (66—19) sei viel krank gewesen und an unbe- 
kannter Todesursache ledig gestorben. — Nr. 7, die alteste unver- 
heiratete Tochter der gesunden Frau Nr. 3, hat im Alter von 14 Jahren 
Schwache im rechten Arm und Anfang der dreiBiger Jahre in den 
Beinen bekommen, ist seit einem Jahr beim Treppensteigen sehr stark 
behindert. Sie bietet die typische Form der juvenilen Muskeldystrophie 
mit Beteiligung der Becken- und Oberschenkelmuskulatur und des 
Gesichts. (Deutlich vorspringende Lippen, Mundspitzen vollig un- 
moglich, lacht quer, Unbeweglichkeit der rechten Unterlippe starker 
als die der linken, Schwache des Augenschlusses beiderseits, links mehr 
als rechts). Arbeitet im wesentlichen im Sitzen. — Nr. 8, 34 Jahre, 
verheiratet, hat seit dem 18. Jahr Schwache in den Schultern und 
Oberarmen. Sie bietet die fur juvenile Form der Dystrophie typischen 
Atrophien am Oberarm und Schultergurtel mit Gesichtsbeteiligung 
(AugenschluB normal, sonst identischer Befund wie bei Nr. 7, auch 
darin, daB die Unterlippe rechts weniger beweglich ist als links). 
Macht alle Hausarbeit. — Nr. 13. Knabe von 7*4 Jahren hat keine 
Funktionsstdrung, zeigt aber auffallig schlechtere Muskelentwicklung 
am Schultergurtel als am Beckengiirtel und vielleicht eine gewisse 
Serratusschwache links, so daB der Verdacht auf eine beginnende 
Dystrophie besteht. — Nr. 9, 32 jahr. Gartner, Beginn der Beschwerden 
in den Schultern im 15. Jahr. Typische Atrophien am Schultergurtel 
und Oberarm. Rechter Oberarm schwacher als linker, mit mehreren 
deutlichen Wiilsten. Gesichtsstorungen* gleicht denen bei Nr. 7 auch 
darin, daB die Unterlippe rechts unbeweglicher ist und der Augen¬ 
schluB links mit geringerer Kraft erfolgt. Arbeitet als Gartner. 
Nr. 10, Frau H., 40 Jahre, seit einigen Wochen verheiratet. Beginn 
des Leidens im 15. Jahre mit Schwache in den Schultern, Fortschritt 
des Leidens bis zum 20. Jahre, wo auch das Gesicht befallen sei. Seit- 
dem keine w'esentliche Anderung. Gang vollig ungestort, Mund nach 
rechts gezogen, Lippen gewulstet, linke Gesichtshalfte in der Be- 
wegung viel starker gestort als die rechte. Typische Atrophien am 
Schultergiirtel, linker Arm schwacher als rechter. In der Arbeit wenig 
gehindert. — Nr. 11, 30jahr. Waiter der Medizinischen Klinik, ver- 
spiirte mit 18 Jahren geringe Schwache in der rechten Schulter. 
Typische scapulo-humerale Form mit starkerer Beteiligung rechts 
Lippen etwas gewulstet, aber keine Storung in der Beweglichkeit der 
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Gesichtsmuskulatur. In der Arbeit nicht gehindert. — Nr. 12, 25jahr. 
Dienstmadchen. Beginn der Erkrankung mit 15 Jabren. Gewulstete 
Lippen, Mundspitzen behindert. Ziemlich vorgeschrittene Atrophie 
des Schulterglirtels und der Oberarme. — Nr. 14, 24jahr. Bauer, 
hat etwas aufgeworfene Lippen ohne Bewegungsstorungen im Gesicht; 
die Schulterblatter stehen in Ruhe ziemlich weit voneinander entfernt, 
aber die Kraft des oberen Schultergiirtels ist gut. Es besteht leichter 
Verdacht auf beginnende Dystrophie. 

Die genealogische Untersuchung er- 
gab, wie aus dem Stammbaum hervor- 
geht, daB die Frau Nr. 2 und ihr Ehe- 
mann Briiderkinder waren. 

Beobachtung 2. Das Leiden hat 
bei alien drei Erkrankten im 6. Lebens- 
jahr mit Schwache in den Hiiften be- 
gonnen, die alteste Erkrankte ist im Alter 
von 16 Jahren an Lungentuberkulose ge- 
storben, die beiden anderen sind im Alter 
von 21 und 16 Jahren an ihrem Leiden 
gestorben. Nach Krankengeschichten und 
Untersuchung bestand ausgesprochene 
Atrophie der Muskeln des Stammes, der 
Oberarme und Oberschenkel mit Pseudo- 
hypertrophie der Waden, die bei der 
jiingsten Patientin besonders ausge- 
ptagt ist. 

Beobachtung 3. In der zweiten 
Generation des Stammbaums tritt, ohne 
daB vorher in der Familie je etwas von 
einer ahnlichen Erkrankung bekannt war, bei 5 von 7 Geschwistern 
plotzlich das Leiden auf. Bei Fall 1, 2, und 5 habe das Leiden 
zwischen dem . 15. und 16. Jahr, bei Fall 3 im 13. Jahr begonnen, bei 
diesem Falle habe es einen sehr sphweren Verlauf genommen und im 
18. Jahre zum Tode geflihrt. Fall 5 starb im 26. Jahre an Selbstmord. 
Nr. 6 war bei der im 19. Jahre stattgefundenen militarischen Musterun 
noch gesund befunden, erkrankte erst mit 19 Jahren, Fall 7 zwischen 
dem 13. und 14. Lebensjahr. Die noch lebenden Patienten wurden alle 
besucht, ein genauer Status liegt aber nur von Fall 8, einem 19jahr. 
Madchen vor. Die Erkrankung begarin mit Schwache in den Armen, 
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der bald eine Schwache im linken Bein folgte. Patientin verrichtet 
noch alle Hausarbeit. Es handelt sich um eine typische scapulo- 
humerale Atrophie mit geringer Beteiligung des Beckengurtels und 
Wutetung deT Lippen. 



Verwandtenehen sind in der Familie nicht vorgekommen. Die 
gesunden GroGeltern stammen aus ganz verschiedenen Teilen Wiir- 
tembergs. 

Beobachtung 4. Der Stammbaum wurde nach den zuverlassig 
erscheinenden Angaben des Patienten Nr. 1, der aus Leipzig stammt, 

£_ $ i b ib b $ f 
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+ I + Beobachtung IV. ** •" 

angelegt. Von Verwandtschaft in der Aszendenz ist nichts bekannt. 
Der Groflvater hat das Leiden gehabt. Naheres war nicht zu eruieren. 
Bei dem jetzt 32jahr. Kranken begann die Erkrankung im 18. Jahr 
an den Schultern, im 23. Jahr an den Oberschenkeln, mit 30 Jahren 
trat Abmagerung im Gesicht auf. Vorgeschrittener Fall der juvenilen 
Form mit Gesichtebeteiligung. Bei dem Bruder sei die Erkrankung 
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ahnlich. Die 13jahr. Base des Patienten (Nr. II) sei seit dem 8. Lebens- 
jahr erkrankt. 

Beobachtung 5. Keine Verwandtenehen in der Aszendenz. 
Die Erkrankung soil bei dem altesten, jetzt 22jahr. Patienten seit 
der fruhesten Jugend bestehen, bei dem jiingeren, 15jahr., seit dem 
7. Jahr. Bei beiden Patienten ausgesprochene Atrophien am Stamm, 
Schulter, Becken, Oberarm und Oberschenkeln; beim jiingeren da- 
neben noch starke Pseudohypertrophie der Waden. Der altere ist 
jetzt vollig gelahmt; der jungere noch imstande in einer Schuhfabrik 
zu arbeiten. 

Beobachtung 6. GroBe Stammtafel mit 144 Namen. Keine 
Verwandtenehen. Der Sohn einer Schwester der miitterlichen GroB- 
mutter hat an einer Lahmung gelitten, die vielleicht eine Muskel- 


Beobachtung V. Beobachtung VI. 

dystrophie, moglicherweise aber auch eine spinale Kinderlahmung 
war. Die Erkrankung hat bei beiden Patienten im 3. Lebensjahr be- 
gonnen. Der alteste ist im Jahre 1910 im 14. Lebensjahr gestorben, 
der jungere 12jahr. lebt noch. Bei beiden handelt es sich um die pseudo- 
hypertrophische Form des Lei dens. Der jungere bot als Komplikation 
Imbezillitat und abnorme Kopfform (Hydrocephalus) dar. 

Beobachtung 7. Vater und Mutter der Erkrankten sind Vetter 
und Base, in 'der weiteren Aszendenz sind keine Verwandtenehen 
vorgekommen. Der im Oktober 1918 21 jahr. Patient war im Alter 
von 14 Jahren erkrankt und bot das Bild der juvenilen Form der 
Muskeldystrophie mit Ubergreifen der Krankheit auf Beckengiirtel 
und Oberschenkel. Er arbeitete als Feiler. 

Beobachtung 8. Stammbaum mit 121 Namen. Aus der Ehe 
zweier nicht verwandter Personen stammt der Patient Nr. 1. Aus 
der Ehe dieses Kranken mit einer vaterlichen Base stammt der Patient 
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Beobachtung 10. Keine Verwandtschaft in der Aszendenz. 
Beide Schwestern erkrankten etwa im 5. Lebensjahre an der pseudo- 
hypertrophischen Form der Dystrophie, die altere starb im Jahre 
1914 mit 31 Jahren, die jiingere im Jahre 1913 mit 28 Jahren. 

Beobachtung 11. Keine Verwandtenehen in der Aszendenz. 
Die altere 21 jahr. Patientin war im 19. Jahre erkrankt; die j Iingere 


SJIpfWppjj 


Beobachtung XI. 


17 jahr. vor etwa einem Jahr. Beide wurden als juvenile Dystrophie 
diagnostiziert. 

Beobachtung 12. Stammbaum mit 302 Namen. Unter den 
direkten Vorfahren bis zur Mitte des 18. Jahrhunderts sind keine 
Verwandtenehen vorgekommen, obwohl alle bis auf einen weiblichen 



Vorfahren aus der Mitte des 18. Jahrhunderts aus demselben kleinen 
Ort (der jetzt 500 Einwohner zahlt) stammen. Der Vater der erkrankten 
Falle 1 und 2 hatte sich ein Jahr vor der Geburt des altesten Kindes 
luetisch infiziert. Der altere der beiden Brlider war im 10. Lebensjahr 
in der Medizinischen Klinik. Die Krankheit hatte im 5. Jahr begonnen. 
Es zeigte sich ausgesprochene Atrophie des Schultergiirtels, der Ober- 
arme, des Riickens, des BeckengUrtels und des Oberschenkels und 
Pseudohypertrophie. Er starb im Jahre 1895 mit 14 Jahren. Der 
jiingere ist im Jahre 1899 mit 17 Jahren gestorben. Fall III war vor 
einem Jahr wegen Muskeldystrophie langere Zeit in der Nerven- 
klinik. 
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Beobachtung 13. Stammbaura mit 106 Namen. Der Patient 
ist im Jahre 1877 im Alter von 14 Jahren an der pseudohypertrophischen 
Form des Leidens gestorben. Es liegt liber ihn eine ausfiihrliche 



Beobachtung XIII. 

Krankengeschichte der Klinik vor. In der Deszendenz der Geschwister 
des Erkrankten und in den Seitenlinien keine ahnliche Erkrankung. 

Beobachtung 14. 

Stammbaum mit 181 Na¬ 
men. Keine Verwandt- 
schaft der Eltern. Der 
Patient war im Alter von 
10 Jahren in der Medizi- 
nischen Klinik mit Pseudo- 
hypertrophie, die in friihe- 
ster Jugend begonnen 
hatte. Er litt daneben an 
Enuresis nocturna und 
starb mit 19 Jahren im 

•Jahre 1912. Beobachtung XIV. 

Beobachtung 15. 

Stammbaum Z . . . mit 
-77 Namen. Keine Ver- 
wandtschaft zwischen Va- Beobachtung XV. 

ter und Mutter. Auch in 

der bis zum Anfang des 18. Jahrhunderts durchforschten Aszendenz 
der Eltern keine Verwandtenehen; allerdings komrrit in der Aszendenz 
des Vaters derselbe Name Z. haufiger vor. Der Erkiankte leidet an 
der juvenilen Form der Muskeldystrophie, er erkrankte im 17. Jahr, 
tut jetzt im 27. Jahr leichte Arbeit als Instrumentenmacher. 
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Bei unseren Stammbaumen sehen wir mehrmals (Beobachtung 
1, 3, 8), daB Yater oder Mutter und Kinder von ihnen krank sind und 
zwar ist, wenn wir in der Beobachtung 1 von den zweifelhaften Fallen 
Nr. 1, 13 und 14 absehen, zweimal ein kranker Mann mit zwei kranken 
Sohnen und einer kranken Tochter, und dreimal eine kranke Frau 
mit 2 kranken Sohnen und 4 kranken Tochtern vorhanden. Wenn wir 
im Stammbaum 1 die Kinder von Nr. 1 als eines nicht sicheren Falles 
und von Nr. 5 und 8, die das Erkrankungsalter zum Teil noch nicht 
erreicht haben, nicht mitzahlen, so stehen 9 kranken Abkommlingen 
(4 Sohnen und 5 Tochtern) eines kranken Vaters oder einer kranken 
Mutter 13 gesunde Geschwister (6 Knaben und 7 Madchen) gegen- 
tiber. Unter den gesunden weiblichen Geschwistern hat aber das eine 
(Nr. 3) die Krankheit auf einen Teil ihrer Kinder tibertragen. Rechnen 
wir es zu den Kranken, so kommen auf 10 kranke 12 gesunde Ge¬ 
schwister. 

Gewohnlich sind aber die Eltern der Erkrankten gesund. Das 

sehen wir zunachst in den bereits erwahnten Stammbaumen 3 und 8. 

(Im Stammbaum 3 sind die Eltern der Falle 1—5 vollig gesund ge- 

wesen und eben&o waren es im Stammbaum 8 sowohl die Eltern von 

\ 

Fall 1 als auch von Fall 2 und 3.) Das sehen wir weiter in alien 
anderen Stammbaumen. Aber es gibt da offenbar Unterschiede. Das 
eine Mai konnen wir nicht sagen, ob, wenn wir schon eine tJber- 
tragung annehmen wollen, diese von seiten der Mutter oder des 
Vaters geschehen ist. Das andere Mai scheint es so, als ob die 
gesunde Mutter allein die Tragerin der Vererbung ware. 

Ich weise auf den Stammbaum 1 hin, wo die gesunde Frau Nr. 3 
aus zwei verschiedenenEhen mit nicht verwandten Mannern kranke Kin¬ 
der hatte. Ich verweise auf Stammbaum 4, wo zwei gesunde Schwestern, 
deren Vater das Leiden hatte, kranke Kinder hatten; auf die Beob¬ 
achtung 8, wo die gesunde Mutter zweier kranker Sohne die Schwester 
eines kranken Bruders war, und endlich auf den Stammbaum 12, 
wo die gesunde Mutter des Falles 3 zwei kranke Briider hatte. In 
diesen 4 Stammbaumen hatten 5 gesunde Frauen 20 Kinder, von denen 
9 (5 Knaben und 4 Madchen) krank und 11(6 Knaben und 5 Madchen) 
gesund waren. 

Eine Cbertragung allein durch eine gesunde familiar belastete 
mannliche Person entsprechend der eben geschilderten durch eine 
weibliche Person wurde nicht gesehen. Bei den meisten Fallen, d. h. 
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in alien bisher nicht herangezogenen Stammbaumen schien weder 
Vater noch Mutter irgendwie belastet zu sein. Es handelte sich ent- 
weder um isolierte Falle, d. h. aus einer groBeren Geschwisterreihe 
war nur ein Kind krank (1 von 6en in Beobachtung 9; 1 von 5en in Bc- 
obachtungl3; 1 von8en in Beobachtung 14; 1 von5enin Beobachtung 15), 
oder es waren mehrere Geschwister krank — was wir einem allge- 
meinen Brauch folgend als familiares Vorkommen bezeichnen wollen — 
und zwar waren funfmal2 Geschwister krank (unter 4en in Beobachtung 5; 
unter 5en in Beobachtung 6, 7, 10; unter Ten in Beobachtung 11), 
einmal waren 3 unter 5 Geschwistern krank. 

Es sei bemerkt, daB iiber das Zahlenverhaltnis der isolierten Falle 
zu den familiaren und zu denen, bei denen die Erkrankung allein 
durch die gesunde Mutter oder von den erkrankten Aszendenten ver- 
erbt wird, aus unseren Beobachtungen nichts zu ersehen ist, da uns 
die isolierten Falle zunachst ein geringeres Interesse fiir das Studium 
der Erblichkeitsfragen zu bieten schienen und ihnen deshalb weniger 
nachgegangen wurde. Die spatere Zusammenstellung aus der Literatur 
wird iiber das tatsachliche Zahlenverhaltnis ein genaueres Bild geben. 
In einigen Fallen stammten Erkrankte von blutsverwandten Eltern 
ab (siehe Beobachtung 1, 2, 7 und 8). Doch liegt kein zwingender Grund 
vor, in den Stammbaumen 1 und 8 der Verwandtenehe eine Schuld an 
dem Auftreten der Krankheit zuzuschieben. Nr. 2 des Stammbaumes 1, 
die mit einem Vetter verheiratet war, war selbst bereits krank und 
ebenso Nr. 1 des Stammbaumes 8. In beiden Fallen konnte angenom- 
men werden, daB das Leiden auf ihre Kinder allein durch die erkrankte 
Mutter bzw. den kranken Vater vererbt ist, und ebenso konnte in der 
Beobachtung 8, wie wir bereits erwahnt hatten, die Erkrankung auf 
die Falle 2 und 3, unabhangig von der Verwandtschaft der Eltern, 
allein durch die Mutter ubertragen sein, die sich dadurch als belastet 
erwies, daB ihr Bruder das Leiden hatte. Im iibrigen wird auf den 
EinfluB der Verwandtschaft bei der Entstehung der Muskeldystrophie 
spater noch genauer einzugehen sein. 

Besondere Zeichen der Degeneration wurden bei den Eltern der 
Erkrankten, wo sie untersucht werden konnten, nicht gesehen. Nie 
war in unseren Fallen ein Anhaltspunkt dafiir zu finden, daB in der 
Aszendenz und der Verwandtschaft besonders unsoziale Elemente 
waren, aus dem eigentlichen Proletariat stammte niemand der Er¬ 
krankten. Eine luetische Infektion des Vaters von Nr. 1 und 2 wurde 
in Beobachtung 12 angegeben. Bemerkenswert ist aber noch, daB 
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in Beobachtung 1 in der Geschwisterreihe 3—5 bei verstorbenen Ge- 
schwistern Epilepsie vorgekommen sein soli nnd daB in Beobachtung 6 
die Erkrankung des einen durch hydrocephalische Kopfbildung und 
Imbezillitat kompliziert war. Auf diese und einige andere Tatsachen, 
die noch an unseren Fallen bemerkenswert sind, wird zuriickzukomraen 
sein, nacbdem zunachst ein Cberblick gegeben ist iiber das, was sich 
aus der Literatur iiber den Gang der Vererbung bei der Muskeldystrophie 
ersehen laBt. 

Im Jahre 1879 hat Mobius (1) in einer Arbeit iiber die hereditaren 
Nervenkrankheiten vor allem die Vererbung bei der Muskeldystrophie, 
von der damals nur die pseudohypertrophische Form sicher diagnoti- 
ziert wurde, behandelt. In seiner Anlage 1 bringt er 95 bisher ver- 
offentlichte Falle. Ich habe davon die Falle 9, 71, 72, 74, 79, 82, 83, 
84, 85, 90 als unsichere eliminiert und erhalte von den iibrigen 85 Fallen 
70 Stammbaume. Ich habe wie hier auch im Folgenden stets die Falle, 
die zu einer Familie gehoren, zusammengerechnet, im Gegensatz zu 
den meisten Autoren. Diese sprechen z. B., wenn 4 Einzelbeobachtungen 
und 4 Falle aus einer Familie beschrieben sind, von 4 isolierten und 
4 hereditaren Fallen und berechnen daraus eine Prozentzahl von 50Proz. 
fur hereditare Falle. Ich stelle dem einen Stammbaum oder der einen 
Beobachtung iiber ein Vorkommen der Erkrankung, das auch nach 
alterer Auffassung als hereditares erkennbar war, 4 Stammbaume 
oder Beobachtungen iiber isoliertes Vorkommen gegeniiber und komme 
auf ein erkennbar hereditares Vorkommen in 20 Proz. 

Den 70 Mobiusschen Beobachtungen habe ich nun eine groBe 
Anzahl von seither beschriebenen Fallen aus 150 Arbeiten der ver- 
schiedensten Autoren angereiht. Diese Arbeiten stellen natiirlich 
nicht das ganze vorliegende Material dar, immerhin sind unter ihnen 
wohl die wichtigsten enthalten. Ich habe aus den mir zuganglichen 
Veroffentlichungen alle Beobachtungen aufgenommen, die eine Notiz 
iiber Erblichkeit enthielten. Nur einige Falle von Gowers und Erb, 
bei denen nichts iiber Erblichkeit gesagt war, sind trotzdem aufge¬ 
nommen, weil sie mit Sicherheit als isolierte Falle zu betrachten sind. 
Das so gesammelte Material entspricht kritischen Anforderungen 
nicht vollig. Die Autoren haben meistens ihre Kenntnis iiber Er- 
krankungsfalle in der Familie nicht durch eigene Untersuchungen, 
sondern durch mehr oder weniger zuverlassige Auskiinfte gewonnen. 
In vielen Fallen wurde offenbar auf das Vorkommen der Erkrankung 
in den Seitenlinien nicht geniigend geachtet; so verdanken wir z. B. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber die Vererbung bei der Muakeldystrophie. 


157 


in unseren Beobachtungen 8 und 12 die Kenntnis, daB die Erkrankung 
in den Nebenlinien vorkam, nicht den an sicb sorgfaltigen Kranken- 
geschichten, sondern unserm eigenen, daraufhin gerichteten Nach- 
forechungen. Zuweilen wurde das alteste erkrankte Mitglied einer 
groBeren Geschwisterschar beschrieben, wenn die jiingeren noch 
nicht in das Erkrankungsalter gekommen waren. Andererseits kommen 
zweifellos solche Familien, in denen raehrere Mitglieder krank waren, 
leichter znr Beobachtung und es werden die durch ausgesprochene 
Hereditat interessant erscheinenden Beobachtungen haufiger ver- 
offentlicht als die isolierten (siehe unten), wenn auch festgestellt wer¬ 
den muB, daB viele Arbeiten aus einer Zeit stanunen, in der von den 
Autoren jeder Fall als bemerkenswert veroffentlicht wurde. 

Wir werden aus alien diesen Griinden das vorliegende Material mit 
einer gewissen Kritik benutzen, und werden auf Einzelbeobachtungen, 
vor allem unbekannterer Autoren, nicht zu groBen Wert legen. 

DaB man aber iiber das vorhandene Material nicht hinweggehen 
darf, weil es in manchen Einzelheiten unzuverlassig ist, bedarf ja 
keiner Beweisfuhrung. 

Im ganzen wurden aus den genannten 150 Arbeiten 346 Beob¬ 
achtungen (Stammbaume) von mir zusammengestellt mit 476 mann- 
lichen und 163 weiblichen kranken Personen und 17 Kranken, deren 
Geschlecht nicht angegeben ist. Darunter handelt es sich 28mal um 
einen Verer bungs modus, den man friiher als direkten bezeichnete, 
18mal um Vererbung durch die gesunde Mutter, einmal sehr wahr- 
scheinlich um Vererbung durch den kranken Vater und die gesunde 
Mutter; 83mal waren in einer Familie mehrere Geschwister erkrankt 
und 216mal kam die Krankheit isoliert vor. Um der Frage nachzu- 
gehen, inwieweit das Verhaltnis der isolierten Falle zu den iibrigen dem 
wirklich vorhandenen entspricht, habe ich aus den 5 Arbeiten unserer 
Zusammenstellung, die 10 und mehr Stammbaume enthalten (Erb 3,10, 
Marquard 106, Gowers 150 und Acherson u. a. Autoren 136), 
den Erbgang bestimmt, weil in diesen Arbeiten alle Beobachtungen 
eines langeren Zeitraums zur Veroffentlichung gebracht sind. Ich 
finde unter 71 Fallen 54 isolierte, 12 familiare, 4 mit Vererbung durch 
gesunde Mutter und 1 mit direkter Vererbung. Die Prozentzahl der 
isolierten Falle ist hier 76,6 Proz., wahrend sie in samtlichen Fallen 
62,4 Proz. betragt. Diese Zahlen sprechen dafur, daB die isolierten Falle 
haufiger vorkommen, als man nach unserer Literaturzusammenstellung 
annehmen sollte. 
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In der Zusammenstellung fehlen Beobachtungen, bei denen die 
Vererbung durch den gesunden Vater erfolgt ist. In der von mir 
herangezogenen Literatur babe ich zwar 4 Falle gefunden, bei denen 
man diesen Verer bungs modus annehmen konnte. Sie halten aber 
meines Erachtens einer scharferen Kritik nicht stand. Bei der Wichtig- 
keit dieser Frage muB aber auf sie zunachst naher eingegangen werden. 

Ladame (76) beschreibt einen 20jahr. Patienten mit der juvenilen 
Form der Muskeldystrophie mit Gesichtsbeteiligung, in dessen Familie 
nur der vaterliche GroBvater das Leiden gehabt habe, der in seinem 
45. Lebensjahre an einer Muskelatrophie gestorben sei. Ich halte diese 
Angabe fur nicht geniigend begrlindet, weil bei dem jungen Patienten 
erst spat, nachdem zahlreiche Arzte konsultiert waren, die Diagnose 
gestellt wurde, was sicher nicht der Fall gewesen wa,re, wenn eine 
auffallige Ahnlichkeit zwischen der Erkrankung des GroBvaters 
und des Enkels vorhanden gewesen ware. Zudem ist bemerkens- 
wert, daB die Veroffentlichung im Jahre 1886 und der Tod des GroB¬ 
vaters nicht unbetrachtlich friiher erfolgte, zu einer Zeit, als die arzt- 
liche Kenntnis iiber die vorliegende Erkrankung noch sehr gering war. 

Ganz unsicher ist ferner die Angabe Leys (135), der von einem 
Fall von juveniler Dystrophie schreibt: ,,ein Onkel vaterlicherseits 
soil an einem ahnlichen Leiden laboriert haben. “ 

Weiter hat Hopman (98) in seiner Dissertation, nachdem er 
3 selbst beobachtete Falle genau beschrieben hat, von einem von 
anderer Seite behandelten von ihm selbst nicht gesehenenKranken ganz 
kurz berichtet, daB dessen Vater schon 4 Kinder an derselben Krank- 
heit verloren habe, auch 2 Kinder der Schwester des Vaters seien an 
dem Leiden gestorben. Wir konnen dieser kurzen Bemerkung den 
Wert einer Beobachtung nicht zuerkennen. Wenn das verwandtschaft- 
liche Verhaltnis der Erkrankten richtig angegeben ist, so liegt noch 
die Moglichkeit vor, daB auch der Vater selbst krank war. 

Endlich ist der bei Mobius veroffentlichte Fall von Hempten- 
macher(2) zu erwahnen, bei dem sich feststellen lieB, daB ein Ahnen- 
paar in der einen Linie durch Sohn und Enkelin kranke Urenkel und 
durch gesunde Urenkelinnen kranke Ururenkel und in der anderen 
Linie durch Tochter, Enkel und Urenkelin kranke Ururenkel hatte. 
Wenn wirklich der so konstruierte Zusammenhang der einzige zwischen 
den beiden Familien ist, so ist es durchaus moglich, daB die mannlichen 
Personen, durch die das Leiden vermittelt wurde, das Leiden selbst 
auch hatten, vielleicht in einer leichten Form. 
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Auch eine Beobachtung Erbs (Nr. 10, Fall 19—21), wonach ein 
gesunder Mann in zwei Ehen mit gesunden Frauen kranke Kinder 
erzeugte, beweist nichts, da beide Frauen Sch western waren und 
deshalb mit Wahrscheinlichkeit die gleiche Erbsubstanz bezliglich 
der Muakeldystrophie besaBen. 

Diese Falle sind die einzigen unter alien von uns gesam- 
melten Beobachtungen, die fur eine Obertragung durch den gesunden 
Mann sprechen konnten. Wir haben sie nicht als beweisend angesehen 
und in unserer Statistik die Falle von Ladame(76) und Ley(135) 
als isolierte, die von Hopmann (98) als familiare und die Hempten- 
machers (2) als durch die gesunde Mutter erfolgend rubriziert. Wir 
glauben also, daB der Yater selbst muskeldystrophisch sein muB, wenn 
von ihm die Krankheit auf die Kinder vererbt wird. Die Moglichkeit 
ist natiirlich vorhanden, daB sie auch bei ihm, wie das sonst beschrieben 
ist, einmal sehr spat ausbricht. 

Die Cbertragung der Erkrankung allein durch die gesunde Mutter 
muB dem gegeniiber als sicher hingestellt werden. Unserer 
Beobachtung 1, nach der die zweimal mit vollig unbelasteten, nicht 
miteinander verwandten Mannern verheiratete gesunde Frau auf 
beiden Ehen muskeldystrophische Kinder erzeugte, entsprechen die 
in der Mobiusschen( 1) Zusammenstellung enthaltenen Beobachtungen 
von Nicolaysen, Heller und Lutz; auBerdem die Beobachtungen 
von Gast(127). Der Hellersche und Lutzsche Fall ist zudem da- 
durch ausgezeichnet' daB die iibertragende Mutter das eine Mai einen 
kranken Bruder, das andere Mai einen kranken Bruder und eine kranke 
Schwester hatte. Solcher Beobachtungen, daB Verwandte der ge¬ 
sunden Mutter kranker Kinder das Leiden haben, gibt es zahlreiche. 
Ich verweise auf unsere Falle 1, 4, 8 und 12. Ahnliche Beobachtungen 
stammen von Hemptenmacher(2), Russel-Mobius( 1), Erb (3), 
Beobachtung 15), Langford und Synes (59), Daufer( 133), Steinert 
und Verse (90), Kausch (50), Landouzy u. Dejerine (74), S. 
Schultze (22), Sacaze (85), Brauser (129), Gowers (Nr. 150, 
2 Beobachtungen und auBerdem 3 Beobachtungen aus seinem Lehr- 
buch S. 510 u. fi, die nicht mit in die Statistik aufgenommen sind, 
weil sie nur wegen ihres Erbgangs veroffentlicht sind). 

Der Erbgang in diesen Fallen zeigt, wie hier gegeniiber gewissen 
anderweitigen Behauptungen festgestellt sei, nicht immer dem be- 
kannten Hornerschen Typ, den wir nach Lenz besser als den Nasse- 
schen bezeichnen. Von einem Nasseschen Typ, d. h. von der Ver- 
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erbung durch gesunde Tochter, Enkelinnen Oder weitere weibliche 
Nachkommen auf Enkel, Urenkel usw. kann gesprochen werden im 
Fall 3 des Gowerschen Lehrbuchs (die gesunde Schwester eines 
kranken Bruders vererbt das Leiden auf 2 Sohne und durch eine ge¬ 
sunde Frau auf 2 Enkel), in dem Fall Daufer(133) (3 gesunde 
Schwestern ubertragen das Leiden, die eine auf einen Sohn, eine andere 
durch die gesunde Tochter auf einen Enkel und eine dritte auf einen 
Sohn und durch eine gesunde Tochter auf einen Enkel), im Fall 
Sacaze (85) (die gesunde Schwester eines kranken Bruders Ubertragt 
das Leiden auf 2 Sohne und durch die gesunde Tochter auf einen 
Enkel), bei Brauser(129) (die gesunde Schwester zweier erkrankter 
Bruder vererbt das Leiden durch die gesunde Tochter auf den Enkel), 
bei Russel-M6bius( 1) (die gesunde Schwester eines kranken Bruders 
vererbt das Leiden auf 2 Sohne und durch eine gesunde Tochter auf 
3 Enkel), ferner in den Fallen von Hemptenmacher (2) (Familie 
Reisinger: 2 gesunde Schwestern kranker Briider vererben das 
Leiden, die eine auf 5, die andere auf 2 Sohne), von Davidsohn- 
Mobius(l) und von Erb (3, Beobachtung 15) (die gesunde Schwester 
eines kranken Bruders ubertragt die Krankheit auf einen Sohn), im 
Fall Heller-Mobius (1) (die gesunde Schwester eines kranken Bru¬ 
ders ubertragt das Leiden auf einen Sohn der ersten und 2 Sohne der 
zweiten Ehe), im Fall Steinert und Verse (90) (2 gesunde Schwestern 
eines kranken Bruders vererben das Leiden auf je einen Sohn), im 
Fall Schultze (56) (die „Konduktorin“ hat einen kranken Bruder 
und 2 kranke Sohne) und im Fall von Kausch (50) (in einer Familie 
sind 7 Falle von Dystrophie, alle mannlichen Geschlechts, wahrend 
die Fortpflanzung des Leidens nur durch das weibliche erfolgte; naheres 
ist nicht angegeben). Dazu kommt noch unsere Beobachtung 12 (die 
Schwester zweier erkrankter Bruder vererbt die Krankheit auf einen 
Sohn). 

In anderen Fallen waren aber auch weibliche Personen erkrankt. 
Ich verweise zunachst auf unsere Beobachtung 1 (Mutter, Schwester 
und 2 Tochter der gesunden Gbertragerin waren krank), auf Beob¬ 
achtung 4 (der kranke GroBvater vererbt das Leiden zwar durch eine 
gesunde Tochter auf 2 Enkel, durch eine andere Tochter aber auf 
eine Enkelin), auf Beobachtung 8 (die gesunde Schwester eines 
Kranken hat einen kranken Sohn und eine kranke Tochter). 

Ahnliche Falle aus der Literatur sind die Falle Lutz-Mobius (1) 
(die ..Konduktorin“ hat einen kranken Bruder, eine kranke Schwester 
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und 3 kranke Tochter, eine aus ihrer ersten, zwei aus ihrer zweiten Ehe), 
Langford und Synes (59) (ein Bruder, ein Sohn und eine Tochter 
der gesunden Ubertragerin sind krank), Landouzy und De j erine(74) 
(die gesunde Tochter einer kranken Mutter vererbt das Leiden auf 

3 Tochter), Gowers(150) (Beobachtung 2: ein Bruder, eine Schwester 
und 4 Sohne der gesunden Obertragerin sind krank; Beobachtung 7: 
die gesunde Schwester eines Kranken iibertragt das Leiden auf einen 
Sohn und eine Tochter; Beobachtung 1 des Lehrbuchs: Die gesunde 
Obertragerin hat einen kranken Bruder, eine kranke Schwester und 

4 kranke Sohne; und Beobachtung 2: 2 gesunde Schwestern eines 
kranken Bruders und einer kranken Schwester vererben die Krank- 
heit, die eine auf 1, die andere auf 3 Tochter). 

Dabei ist in einigen Beobachtungen [Lutz-Mobius( 1), Lan¬ 
douzy und De j erine (77), Gowers (155) 2. Beobachtung des Lehr¬ 
buchs] die Zahl der Erkrankten weiblichen Personen besonders groB. 

Die Zahl der gesunden Dbertragerinnen in den eben aus der 
Literatur zusammengestellten Veroffentlichungen (auch die Falle 
von Nicolaysen-Mobius (1) und Gast (127) sind darunter, wahrend 
die Beobachtung von Kausch (50) nicht mit verwertet werden konnte) 
betragt 31, die Zahl ihrer kranken Kinder ist 60, darunter 48 mannliche 
und 12 weibliche. Das Verhaltnis der erkrankten Kinder zu ihren 
gesunden Geschwistern laBt sich nur fur einige Falle angeben, da 
gerade in diesem Punkt die Angaben leider diirftig sind. Es sind ver- 
zeichnet im Falle 

Heller-Mobius: 3 kranke Sohne, 2 gesunde Tochter. 

Langford und Synes (59): 1 kranker, 1 gesunder Sohn, 1 kranke, 
1 gesunde Tochter. 

Daufer(133): 1. 1 kranker, 1 gesunder Sohn, 1 gesunde Tochter; 
2. 1 kranker, 1 gesunder Sohn; 3. 1 kranker, 1 gesunder Sohn, 
1 Konduktoriu; 4. 1 kranker, 2 gesunde Sohne. 

Gast(127): 2 kranke, 1 gesunder Sohn. 

Gowers (150, Beobachtung 2): 4 kranke, 2 gesunde Sohne. 

Schultze (56): 3 kranke, 2 gesunde Sohne. 

Wenn man aus diesen wenigen Zahlen einen SchluB ziehen darf, 
so ist es der, daB wie in unseren Beobachtungen etwa die Halfte von 
den Kindern gesunder Gbertragerinnen erkrankten. 

Haufiger als durch gesunde Cbertragerinnen wird die Erkrankung 
direkt von einem der Eltern auf einen Teil der Kinder vererbt. Unter 
unseren Fallen fand es sich, wie vorne bereits erwahnt, in Beobachtung 

T>*oUeh« Zeilschriftf. Nervenheilkunde. Bd. 72. 11 


Digitized by 


Go>, >gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



162 


Weitz 


1, 3 und 4, unter den von uns aus der Literatur gesammelten Fallen 
wurde es 28mal beobachtet. 

Einige Stammbaume enthalten in mehreren Generationen zahlreiche 
Kranke. So der bekannte Fall Barsikows (122): In der altesten Gene¬ 
ration der Stammvater, der wegen seiner steifenHaltung von derFamilie 
als erkrankt angesehen wurde; in der 2. Generation 7 Kinder, von denen 
6 (4 mannliche und 2 weibliche) krank sind und ein weibliches gesund ist; 
in der 3. Generation von 19 Abkommlingen der Erkrankten, die in das 
krankheitsfahige Alter gekommen sind, 10 (5 mannliche und 5 weibliche) 
krank, 9 (5 mannliche und 4 weibliche) gesund. In der 4. Generation 
unter den 10 Kindern dreier mannlicher Erkrankter 6 kranke (2 mann¬ 
liche und 1 weibliches). Auch in der 5. Generation, die zur Zeit der 
Veroffentlichung zum groBten Teil noch im Kindesalter war, ein er- 
kranktes Madchen, auf das durch ihre erkrankte Mutter das Leiden 
vererbt war. Stets bekamen nur die Kinder der Erkrankten das Leiden. 

Durch 4 Generationen hindurch geht das Leiden imKehrerschen (15) 
Fall; der Autor findet eine annaherndeBestatigung der Mendelschen Auf- 
stellungen, daB mit der erblichen Aifektion Behaftete eine gleiche An- 
zahl Gesunde und Kranke, und daB die Gesunden nur Gesunde erzeugen. 

Die Fortpflanzung der Krankheit durch ,,direkte“ Vererbung 
in 3 Generationen sahen Marquard (106), Westphal (33), Pierre 
Marie et Guinon(75), Duchenne (16), Landouzy und Dejerine 
(Nr. 74, 1885, Beob. 1—4, Nr. 77, 1886, Beob. 1). Die erste Beobach- 
tung von Landouzy und Dejerine war bereits in dem Abschnitt, 
in dem die Vererbung durch gesunde Gbertragerinnen besprochen 
ist, erwahnt. In der 1. Generation hatte eine Stammutter das Leiden, 
deren Tochter war gesund, dagegen war in der 3.—5. Generation die 
Vererbung eine ,,direkte“. Eine ,,direkte“ Vererbung durch 2 Genera¬ 
tionen hindurch sahen Bernhardt(20), Bregmann(23), Schiile(17) 
Hoffmann (21), Eulenburg (51), Haushalter (62), Brasch (69), 
Schunke (121), Schoneberg (101) Fall 1 und 2), Ogilvie and 
Eaton (145), v. Mettenheimer (87), Leick(65), Hertz u. 
Johnson (86), Pierre Marie et Guinon (75), Landouzy et 
Dejerine (77), Troisier et Guinon (80), Bielschowski (58), 
Remak (55) und Jamin (112). 

In den 28 Stammbaumen mit ,,direkter Vererbung 4 * iibertrugen 
das Leiden 19 kranke Mutter auf 12 Tochter und 16 Sohne und 3 Kin¬ 
der, deren Geschlecht nicht angegeben ist; und 27 kranke Vater auf 
21 Tochter und 34 Sohne. Wenn wir die Kranken, auf die sich das 
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Leiden vererbt hat, und ihre gesunden Geschwister in den Fallen, wo 
es moglich ist, auszahlen, so eThalten wir 24 Gesunde und 37 Kranke 
mannlichen Geschlechts, und 23 Gesunde und 23 Kranke weiblichen 
Geschlechts. (Ausgezahlt sind die Falle von Bregman (23), Schiile 
(17), Marquard (106), 3. Generation. Eulenburg (51), Schunke 
(121), Schoneberg (101, Beob. 1 und 2), Pierre Marie et 
Guinon (75), Troisier et Guinon(80), Remak (55), Jamin(112), 
Landouzy et Dejerine (Nr. 74, Beob. 1—4; 4. u. 5. Generation), 
Landouzy et Dejerine (Nr. 77, Beob. 1 u. 3), ferner derBarsikow- 
sche (122) Stammbaum mit Ausnahme der letzten Generation und der 
Kehrersche (115) Stammbaum(3. Generation und Kinder des Falles 1). 
Zahlen wir unsere Beobachtungen hinzu, so stehen 30 gesunden Sohnen 
41 kranke und 30 gesunden Tochtern 28 kranke gegeniiber. 

Ein besonderes Interesse verdient der Rosesche(48) Fall. Eine 
an Dystrophie erkrankte Frau hatte aus der Ehe mit einem gesunden 
Mann eine gesunde Tochter. Diese verheiratete sich mit einem an 
Dystrophie leidenden Mann, dessen Bruder dieselbe Krankheit hatte. 
Aus dieser Ehe stammten 12 Kinder, von denen 4 mannliche und 
3 weibliche an „Kre\iz- und Gliederlahmung“ gestorben waren und 
die iibrig gebliebenen 2 mannlichen und 3 weiblichen angeblich uoch 
daran leiden. Eins der lebenden Geschwister, ein Mann von 34 Jahren, 
wurde untersucht. Er zeigte eine ausgesprochene Muskelatrophie am 
Kiirper und an den Extremitaten, wie sie fur die Dystrophie charak- 
teristisch ist, und Atrophien in der Lippen-, Zungen- und Gesichts- 
muskulatur, daneben aber gesteigerte Patellar- und Achillessehnen- 
leflexe, lebhafte Periostreflexe und Spasmen in den Knie- und Ellen- 
bogengelenken. Der Autor fa fit den Fall auf als eine Kombination von 
juveniler hereditarer progressiver Muskeldystrophie und Dystrophie 
der bulbar innervierten Gesichts-, Lippen- und Zungenmuskulatur mit 
Erkrankungsherden im Bereich der Pyramidenstrange. 

Wir haben diesen nicht ganz eindeutigen Fall in unsere Statistik 
mit aufgenommen. DaB samtliche 12 Geschwister krank waren, steht 
im Gegensatz zu unseren sonstigen Beobachtungen, wonach bei direkter 
Vererbung die Zahl der gesunden Kinder nur wenig hinter der der 
kranken zurucksteht. Wie wir spater sehen werden, konnen wir uns 
die groBe Zahl der Erkrankten leichter erklaren, wenn wir annehmen, 
daB das Leiden nicht nur durch den kranken Vater, sondern auch 
durch die gesunde Mutter vererbt ist, wozu wir berechtigt sind, da ja 
die Mutter der Mutter erkrankt war. 

11 * 
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Wir kommen jetzt zu den Fallen, in denen mehrere Geschwister 
erkrankt waren, was in der Literatur gewohnlich als familiares Vor- 
kommen bezeichnet ist. Wir finden es in unseren Beobachtungen 2, 5, 
6, 7, 10 und 11; wir sehen es auch in der 2. Generation des Stammbaums 3 
bei 5 (von 7) Geschwistern, zahlten diesen Fall aber trotzdem nicht 
zu den familiaren, sondern rechneten ihn zu denen mit direkter Ver- 
erbung. In der von mir durchgearbeiteten Literatur habe ich 83 solcher 
Beobachtungen gefunden. Ich zahle sie kurz auf, indem ich hinter den 
Namen des Autors die Zahl des Geschlechts der erkrankten Kinder 
und dahinter in Klammern die Zahl der gesunden Geschwister setze. 
Wenn eineAngabe iiber die Zahl der gesunden Geschwister fehlt, wie sehr 
haufig, so ist in der betreffenden Arbeit nichts iiber Geschwister gesagt. 

5 kranke Geschwister sind angegeben bei: Hopmann (98), Beob. 4: 
4 :1 m. -f 4 Geschwister. Batten(137): 3 m., 2 w. (1 m., 1 w.). 

4 kranke Geschwister beschrieben: Maryon-Mobius (l)(Nr. 96) 
4 m. (6 w.); Trommer (72): 2 m., 2 w.; Zimmerlin(5) Fall 1: 2 m., 

2 w.(4 m., 2 w.); Colery (144): 2 m., 2 w. (1 m., 1 w.); Oppenheimer 
(130): 4 m. (2 w.); Gowers (151) (Beob. 10): 4 m. (3 m., 3 w.); Esch 
(128): 2 m., 2 w. (4 Geschwister); Schulz (94): 4 m. (1 w.); Czech 
(120): 4 m. (1 m., 3 w.). 

Die Zahl der erkrankten Geschwister betragt 3 bei Fleischer- 
Mobius (l)(Nr. 4) 1 w. -f 2 Geschwister; Briinnicke-Mobius (1) 
(Nr. 7): 2 m., 1 w.; Bay-Mobius (1) (Nr. 10, 11, 12): 2 m., 1 w. (3 Ge¬ 
schwister); Wagner-Mobius (1): 3 m. (2 m., 2 w.); Seidel-Mo- 
bius (1): 3 m.; Erb(3)(Beob. 9—11): 3 m. (6 Geschwister); Breg- 
mann(23) (Fall 4): 1 m., 2 w. (2 m., 2 w.); Zimmerlin (5) (2. Fall): 

3 m. (3 w.); A. Miiller(126): 3 m.; Finkelnburg (29): lm,+ 2 Ge¬ 
schwister; Schuhmacher (109): 3 m. (4 w.); Hoeffel (132): 3 m. 
(I w.); Reinhold (19): 1 m., 2 w. (1 unbekannten Geschlechts); With 
(114): 3 m. (4 w.); Sachs and Brooks (148): 3 m. 

Am haufigsten sind 2 Kinder erkrankt. Befallensein von 2 Sohnen 
ohne Angabe iiber die Anzahl der gesunden Geschwister beschreiben 
nach Mobius (1) Coste und Girja (Nr. 14 u. 15 der Mobiusschen. 
Zusammenstellung), Meryon (Nr. 17), zweimal Griesinger (Nr. 31 
u. 32, Nr. 33 u. -34), Wernick (Nr. 35 u. 36), Benedict (Nr. 62), 
Adams (Nr 64), Russel (Nr 66 u. 67), Leyden (Nr.86 der Mobiusschen 
Tabelle). 

Weitere Beobachtungen sind: Huber-Mobius (Nr. 88): 2 m. 

6 Geschwister); Mobius 92: 2 m. (2 Geschwister); Mobius 94 a u. b: 
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2 m. (4 w.); Erb(Nr. 3, Beob. 5): 2 m. (9 Geschwister), Beob. 7: 2 w. 
(1 m., 4 w.); Erb (Nr 10, Beob. 7 u. 8): 2 m. (2); Beob. 11 u. 12: 
2 w. (1 unbekannten Geschlechts), Beob. 13 u. 14: 2 m. (4 Geschwister), 
Beob. 15 u. 16: 2 m. (1 m.); Bregmann (20) (Fall 5): 2 m. (2 m.); 
Schultze (22): 2 m. (10 Geschwister); Hoffmann (21): 2 m. (3 m.); 
Hahn (25): 2 m. (7 Geschwister); Schlippe (27): 2 m. (3 m., 1 w.); 
Dreyer (28): 2 m. (8 Geschwister); Probrashensky (61): 2 m.; 
Hop mann (98): 2 w.; Pick (24): 1 m., 1 w. (5 Geschwister) ; Mendel 
(66): 2 m.; BuB (44): 1 m., 1 w. (1 w.); Port (7): 2 m.; Koch (36): 
2 m.; Winocouroff (89): 2 w. (2 m., 2 w.); Vormann (91): 2 m.; 
Wendenburg (71): 2 m. (1 m.); Hager (70): 2 unbekannten Ge¬ 
schlechts; Asherson (136): 1 m., 1 w.; Gutzmann (88): 1 m., 1 w.; 
Stransky (31): 2 m.; Haushalter (84): 2 m. (1 m., 1 w.); Fernholz 
(105): 1 m., 1 w.; Limbeck (96): 2 w. (4 m., 1 w.); Orbisson (149): 
2 m. (1 m., 3 w.); Hotte (110): 2 m. (5 Geschwister); Wougtschowsky 
(102): 2 m. (2 Geschwister); Westphal (33): 2 w. (1 m.); Landouzy 
et Dejerine (74, Beob. 5—6): 2 m. (2 w.); Spielmann u. Haushalter 
(84): 2 m. (2 m., 2 w.); Jendrassik (26): 2 m. (1 w.); Gowers(150), 
Beob. 1: 2 m.; Wentzel (104): 2 w. (1 m.); Trembur (103): 2 m. 
(1 w.); Lewin (18), Beob. 1: 1 m., 1 w.; Beob. 8: 2 m.; Keferstein 
(119): 2 m. (1 w.). 

Nach einer friiher bereits herangezogenen Beobachtung Erbs 
(Nr. 10, Fall 19—21) hatte ein Mann aus seiner ersten Ehe 1 kranken 
Sohn und aus seiner zweiten Ehe mit der Schwester seiner ersten Frau 
unter 4 Tochtern 2 kranke. Unbestimmt ist die Zahl der erkrankten 
Geschwister eines mannlichen Patienten, den Spiller(63) beschrieben 
hat. Lassen wir den Spillerschen Fall auBer Betracht, so bleiben 82 Be- 
obachtungen Uber, mit 204 erkrankten Kindern, darunter 154 mann¬ 
lichen, 40 weiblichen und 10 unbekannten Geschlechts. 

Zahlen wir die Zahlen der erkrankten Falle, bei denen uber das 
Geschlecht der gesunden Geschwister Angaben bestehen, so bleiben 
35 Beobachtungen uber mit 94 kranken und 101 gesunden Geschwistern. 
Von den kranken Geschwistern sind 72 mannlich und 22 weiblich, 
von den gesunden 43 mannlich und 58 weiblich. 

Isolierte Falle wurden 216 beobachtet, darunter waren 173 mann¬ 
lich, 41 weiblich und 2 ungenannten Geschlechts. Sie sind zahlreichen 
bereits zitierten Autoren und alien bisher nicht zitierten Autoren, die 
in der Zusammenstellung am Ende der Arbeit erwahnt sind, entnommen. 
Von besonderem Interesse ist, ob fur das erstmalige Auftreten 
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der Krankheit irgendwelche auf den vaterlichen oder miitterlichen 
Keim wirkende Schadigungen verantwortlich zu machen sind. Man 
hat das angenommen. In der Literatur werden ofter als Ursache der 
Dystrophie Syphilis oder Alkoholismus bei den Eltern und groBe Alters- 
nnterschiede zwischen ihnen angeschuldigt. Wenn auch in unserer 
Beobachtung 12 eine Syphilis des Vaters vorlag, so zweifle ich doch 
nicht daran, daB diese Erkrankung fiir die Entstehung der Muskel- 
dystrophie ebensowenig von Bedeutung ist, wie der Alkoholismus und 
der Altersunterschied der Erzeuger. Weder die eigenen Beobach- 
tungen noch das Literaturstudium geben dafiir irgendeinen Anhalts- 
punkt. Die Autoren, die diese Schadigungen fiir die Entstehung der 
Krankheit verantwortlich machen, belegen das auch kaum je mit 
eigenen Beobachtungen. Sie glauben offenbar, daB die angeschuldigten 
Faktoren, weil sie auf die Deszendenz einen degenerierenden EinfluB 
ausiibten, nun auch die Ursache aller moglichen sog. degenerativen 
und vererblichen Erkrankungen und also auch der Muskeldystrophie 
waren, ohne daB sie es noch fiir notig halten, entscheidendes Beweis- * 
material dafUr zu erbringen. Als weitere Ursache der Erkrankung wird 
von manchen Autoren Verwandtschaft der Eltern angegeben. Wir . 
werden auf die Bolle der Blutsverwandtschaft bei der Entstehung des 
Leidens spater ausfiihrlicher eingehen. 

LaBt sich nun aus den bisher erwahnten Beobachtungen iiber den 
Vererbungsgang der Muskeldystrophie etwas sagen? Die Vererbung 
verlauft bei alien sich geschlechtlich fortpflanzenden Individuen nacb 
gewissen Gesetzen. Die GrundzUge dieser Gesetze hat Mendel ent- 
declct und zahlreiche andere Autoren, vor allem Botaniker und Zoo- 
logen, haben auf Mendels Grundlagen eine Wissenschaft errichtet, 
die ein gewaltiger Bau geworden ist. Die wichtigsten Tatsachen der 
Vererbungswissenschaft bringt uns Baurs (151) „Yererbungslehre“ 
in klassischer Weise, ferner die Bucher von Goldschmidt (154) und 
Plate (161). Eine pragnante Darstellung der Grundfragen, so weit 
sie den Mediziner vor allem interessieren, gibt Lenz (158), von welchem 
Autor auch eine friihere Arbeit (157) Licht auf zahlreiche Vererbungs- 
fragen in der menschlichen Pathologie wirft. Es sei das Studium dieser 
Arbeiten empfohlen 1 ). 


1) Anmerkung bei der Korrektur: Ich empfehle noch ganz besonders 
das soeben im Lehmannschen Verlag erschienene Buch: Bauer, Fischer und 
Lenz, GrundriB der menschlichen Erblichkeitslehre und Rassenhygiene. 
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Im Interesse der Leser dieser Zeitschrift aber, die verhindert sind, 
sich in diese Werke zu vertiefen, sei ganz kurz auf einiges Grundlegende. 
eingegangen, da ohne dessen Kenntnis das Folgende unverstandlich 
bleibt. 

Wenn man zwei Pflanzen, die sich in der Blutenfarbe voneinander 
unterscheiden und in allem iibrigen gleich sind, miteinander kreuzt, 
so kann man eine Pflanze mit Bluten erhalten, deren Farbe sich in der 
Mitte halt zwischen der des einen und der des anderen der Eltern. 
Wenn die Bliitenfarben der elterlichen Pflanzen rot und weiB sind, 
so wird in solchen Fallen die Blutenfarbe der aus der Kreuzung ent- 
standenen rosa sein. Werden solche Pflanzen miteinander gekreuzt, 
so ist von der Deszendenz 2 / 4 rosa bliihend, % r °t bliihend und *4 weiB 
bliihend; die rot bliihenden Pflanzen unter 
sich gekreuzt geben wieder rot bliihende 
Deszendenz, die weiB bliihenden geben 
Deszendenz mit weiBen Bluten, die rosa 
bliihenden aber unter sich gekreuzt spal- 
ten auf in *4 rot bliihende, in % ro6a 
bliihende und *4 we iB bliihende Pflanzen 
(siehe das Schema 1). 

Die von Mendel hierfiir gegebene 
Erklarung ist die folgende: Jede Ei- 
genschaft, die ein durch geschlechthche 
Fortpflanzung entstandenes Lebewesen zeigt, ist von jedem der Eltern 
uberkommen und daher doppelt in ihm angelegt. Wenn wir die Eigen- 
schaft Rot mit R bezeichnen, so hat die rote Pflanze beziiglich ihrer 
Blutenfarbe die Bezeichnung RR; wenn wir die Eigenschaft weiB mit r 
(nicht rot) bezeichnen, so hat die weiBe Pflanze hinsichtlich der Blii- 
tenfarbe die Strukturformel rr. In die Geschlechtszelle geht nur die 
eine Eigenschaft hinein, in die der roten R, in die der weiBen r. Diese 
vereinigen sich zu Rr und es entsteht eine rosa bliihende Pflanze. Die 
Pflanze Rr bildet zweierlei Geschlechtszellen, in die eine geht R, in die 
andere r herein. Die Geschlechtszelle der einen Pflanze mit R kann 
sich vereinigen mit einer Geschlechtszelle der anderen Pflanze mit R: so 
kommt RR zusammen und es entsteht eine rot bliihende Pflanze. Ver- 
einigt sich R der einen Pflanze mit r der anderen, so kommt Rr zusam¬ 
men und es entsteht eine rosa bliihende Pflanze; vereinigt sich r der 
einen Pflanze mit R der anderen, so kommt wieder rR zusammen und 
es entsteht eine zweiterosa bliihende Pflanze; vereinigt sich endlich r 
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der einen mit r der anderen Pflanze, so kommt rr zusammen und es 
entsteht eine weifi bllihende Pflanze. 

Haufiger noch als dieser Modus wird ein anderer beobachtet. 
Wenn rot bliihende Pflanzen mit weifi bliihenden gekreuzt werden, so 
entstehen rot bliihende Pflanzen. Diese unter sich gekreuzt geben auf 
3 rot bliihende eine weifi bliihende Pflanze. Von den rot bliihenden 
gibt V 3 , unter sich gekreuzt, nur rot bliihende Pflanzen, 2 / s unter sich 
gekreuzt, ergibt auf 3 rot bliihende eine weifi bliihende. 

Vergleichen wir das mit Strukturbezeichnungen versehene Schema 2, 
das diesem Modus entspricht, mit Schema 1, so sehen wir, dafi beide 
sich in allem gleichen, nur entsteht, wenn R und r zusammenkommen, 
nicht eine rosa bliihende, sondern eine rot bliihende Pflanze. Die Eigen- 
schaft R hat eine solche Durchschlagskraft gegeniiber der Eigenschaft r, 

dafi das Vorhandensein von r nicht in Er- 
scheinung tritt. Man bezeichnet in solchen 
Fallen R als dominant und r als rezessiv. 
Individuen, bei denen die zusammen- 
gehorigen Eigenschaften gleichartig sind, 

also die Pflanzen RR und rr, sind be- 

/ 

ziiglich dieser Eigenschaft „homozygo- 
tisch“, Individuen, bei denen die zu- 
sammengehorigen Eigenschaften un- 
gleichartig sind, also die Pflanzen Rr, 
sind beziiglich dieserEigenschaft „hetero- 
zygotisch“. 

Wie alle Eigenschaften, konnen auch die krankhaften dominant 
oder rezessiv sein. Wenn wir die kranke Eigenschaft mit K bezeichnen, 
die fiber die nicht kranke k dominant ist, so ist die Strukturformel 
des an dominanter Erkrankung Leidenden Kk. Charakteristisch fiir die 
Vererbung von krankhaften Anlagen, die sich dominant vererben, 
ist, dafi sie sich auf die Halfte der Nachkommen vererben und dafi 
gesunde Individuen das Leiden nicht weiter vererben. Das wird uns 
klar werden, wenn wir uns der Strukturformel bedienen. 

Das kranke Individuum hat die Formel Kk, dafi gesunde die For- 
mel kk. Die Halfte der Geschlechtszellen von Kk enthalt K, die Halfte 
k; beide vereinigen sich mit den k enthaltenden Geschlechtszellen 
der kk-Individuen, es entstehen dann zur Halfte Kk, zur Halfte kk 
Individuen, d. h. zur Halfte Kranke und zur Halfte Gesunde. Wahrend 
bei dem dominanten Erbgang immer das eine der Eltern die krank- 
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hafte Anlage hat und, da diese dominant ist, auch krank sein muB, 
miissen bei dem rezessiven Erbgang beide Eltern sie haben; da die 
laankhafte Anlage aber gegeniiber der gesunden rezessiv ist, so konnen 
die Eltem gesund sein. Bezeichnen wir die gesunde dominante Eigen- 
schaft mit G und die kranke rezessive Eigenschaft mit g, so wird die 
Formel der gesunden Eltern Gg sein. Ein Viertel der Deszendenten 
dieser Eltern wird die Formel gg haben, also krank sein; geradeso wie 
in unserem Schema 2 die Deszendenz der rot blUhenden Pflanzen Rr 
zu einem Viertel rr, d. h. weiB ist. 

Ein dritter Vererbungstyp ist der geschlechtsgebundene. Unter 
ihnen ist der haufigste der vorn bereits erwahnte Nassesche, bei dem 
sich die Erkrankung von dem kranken Mann nie auf die Sohne, sondern 
durch seine gesunden Tochter (Konduktorinnen) auf die Halfte ihrer 
Sohne vererbt, wahrend die Halfte ihrer Tochter wieder Konduktorinnen 
sind. Zur Erklarung dieser Vererbungsart sei kurz die nach dem heu- 
tigen Stand der Erblichkeitsforschung gliltige Erklarung dargestellt. 
Als Trager der Erbanlage werden die Chromosomen angesehen. Diese 
sind in alien Zellen, auBer in den Geschlechtszellen, paarig vorhanden, 
je zwei entsprechen in ihrer Struktur einander. Von den paarweise 
vorhandenen Anlagen (also z. B. RR unserer rot bliihenden Pflanze 
des Schemas 1) Jiegt die eine (das eine R) in dem einen, die andere (das 
andere R) in dem homologen Chromoeom. Die reifen Geschlechts¬ 
zellen entstehen durch Reduktionsteilung aus den paarige Chromo¬ 
somen besitzenden Stammzellen, wobei von den paarigen Chromo¬ 
somen immer nur eins in die reife Geschlechtszelle iibergeht. 

Die eben gegebenen Angaben bedurfen nun einer Einschrankung. 
Beim Menschen sind nur im weiblichen Geschlecht samtliche Chromo¬ 
somen paarig zu denken, und zwar sind 12 Paar entsprechend 24 C'hro- 
mosomen vorhanden. Von ihnen wird ein bestimmtes Paar als Ge- 
sehlechtschromosom bezeichnet. Die Zellen des mannlichen Indivi- 
duums haben 23 Chromosomen, 22 unter ihnen bilden 11 Paare, die 
den homologen Paaren der weiblichen Zellen entsprechen. Das 23. Chro- 
mosorn dagegen hat keinen entsprechenden Partner. Es entspricht 
in seiner Struktur den beiden Geschlechtschromosomen der weiblichen 
Zelle und ist selbst ein Geschlechtschromosom. Die Stammzelle der 
weiblichen Geschlechtszelle hat 24, die daraus hervorgehenden Ei- 
zellen haben 12 Chromosomen; die Stammzelle der mannlichen Ge- 
sehlechtszelle hat 23 Chromosomen, von den reifen Samenzellen hat 
die eine Halfte 12 Chromosomen, darunter das Geschlechtschromosom, 
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die andere Halfte 11 Chromosomen ohne das Geschlechtschromosom. 
Aus der Vereinigung der 11 Chromosomen enthaltenden Samenzelle 
mit einer Eizelle wird ein Individuum mit 23 Chromosomen, d. i. ein 
mannliches, aus der Vereinigung der 12 Chromosomen enthaltenden 
Samenzelle mit einer Eizelle wird ein Individuum mit 24 Chromosomen, 
d. i. ein weibliches. 

Bei demNasseschen Vererbungstyp ist nun nach Lenz( 157 u. 159) 
die Krankheitsanlage rezessiv im Geschlechtschromosom vorhanden. 
Zur naheren Erklarung diene das nebenstehende Schema 3. In ihm 
sind die Geschlechtschromosomen durch Winkel bezeichnet, das Ge¬ 
schlechtschromosom mit der krankhaften Anlage ist gestrichelt. Die 
Ubrigen Chromosomen sind durch Zahlen wiedergegeben. Ein Rreis 
stellt ein Individuum dar, die Halfte des Kreises eine Geschlechts- 

zelle. Das Individuum 1 hat 
23 Chromosomen, ist also 
mannlich. Sein Geschlechts¬ 
chromosom hat die krankhafte 
Anlage. Obwohl diese An¬ 
lage rezessiv ist, kommt sie 
zur Erscheinung, da ein ent- 
sprechender Chromosom mit 
der dominanten ges unden An¬ 
lage fehlt. Die Deszendenz 
des Individuums 1 und eines gesunden weiblichen Individuums 2 ent- 
steht zur Halfte aus dem Zusammentreffen der Geschlechtszelle la 
mit einer Geschlechtszelle des Individuums 2, ist mannlich und ohne 
das die Krankheitsanlage enthaltende Geschlechtschromosom (siehe 
Nr. 3), zur Halfte aus der Kombination von lb mit einer Geschlechts¬ 
zelle des Individuums 2, ist weiblich und enthalt das Chromosom mit 
der Krankheitsanlage (Nr. 4). Diese Anlage kommt aber nicht zur 
Erscheinung, weil die gesunde Anlage des anderen Geschlechtschro- 
mosoms liber die kranke dominiert. Die Deszendenz von dem gesunden 
Individuum 3 mit gesunden weiblichen Individuen kann natiirlich 
nicht krank sein, da in ihm keine Krankheitsanlage vorhanden ist, 
Die Deszendenz des weiblichen Individuums 4 und eines gesunden 
mannlichen Individuums 5 entsteht aus der Kombination von den 
Geschlechtszellen 4a mit 5a, das ist ein gesundes mannliches Indivi¬ 
duum Nr. 6, von 4b mit 5a, das ist ein krankes mannliches Individuum 
Nr. 7, von 4a mit 5b, das ist ein gesundes weibliches Individuum ^r. 8 
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ohne krankhafte Anlage, und von 4b mit 5b, das ist ein weibliches 
Individuum, das zwar gesund ist, aber die krankhafte Anlage in sich 
hat und deshalb wie die Mutter eine Konduktorin sein kann. 

Wenn bei dem dominanten, einfach rezessiven und geschlechts- 
begrenzt-rezessiven Vererbungsgange bestimmte Zahlenverhaltnisse an- 
gegeben sind, so gelten diese naturlich nur fur groBe, nicht in jedem 
Fall auch fiir kleine Zahlen. Es sei da an das Verhaltnis von Knaben- 
zu Madchengeburten erinnert, das etwa 1:1 betragt (genau 106:100). 
Ein jeder weiB, daB unter 4Kindern einer Familie zwar haufig 2Knaben 
und 2 Madchen sind, daB aber nicht selten auch 3 Knaben und ein 
Madchen oder 3 Madchen und 1 Knabe oder allein 4 Knaben oder 
4 Madchen vorhanden sind. 

Welchem Vererbungstyp unter den bisher geschilderten folgt nun 
die Muskeldystrophie? Es wird kein ernsthafter Zweif^l dariiber be- 
stehen konnen, daB ein dominanter Erbgang vorkommt. Die 28 aus 
der Literatur gesammelten Falle (s. S. 162) mit sog. direkter Vererbung 
lassen sich hier einordnen und unsere Beobachtungen 1 und 2, even¬ 
tual auch Beobachtung 8 (doch wird auf diesen Fall noch besonders 
einzugehen sein). Die Anforderungen der Dominanz sind erfiillt, denn 
die Vererbung erfolgt von einem der erkrankten Eltern ungefahr auf 
die Halfte der Kinder. In unseren eigenen Beobachtungen (Beobach¬ 
tung 8 mitgerechnet) sind von 21 Kindern 9, und wenn wir eine auBer- 
lieh gesunde Gbertragerin als keimkrank dazu rechnen, 10 krank, 
was so oder so den Anforderungen durchaus entspricht. In den aus 
der Literatur gesammelten Fallen (s. S. 163) stehen 60 kranken Kin¬ 
dern (37 mannlichen und 23 weiblichen Geschlechts) zwar nur 47 ge¬ 
sunde (24 mannlichen und 23 weiblichen Geschlechts) gegenuber; aber 
die folgende Uberlegung zeigt, daB ein derartiges Verhalten durchaus 
mit den Erwartungen ubereinstimmt. 

Wenn 2 Kinder vorhanden sind, so wird haufig das eine krank 
und das andere gesund sein, in anderen Fallen aber werden beide ge¬ 
sund, in anderen beide krank sein. Bei 3 Kindern konnen alle 3, 2, 
eins oder keins krank sein. Es laBt sich nun die Wahrscheinlichkeit 
berechnen, wie oft bei jeder beliebigen Anzahl Kinder die einzelnen 
Moglichkeiten vorkommen werden. Die uns interessierenden Zahlen 
sind in der nebenstehenden Tabelle enthalten. Aus den Zahlen der 
Binomialreihe dieser Tabelle ist zu ersehen: In Ehen mit einem Kind 
ist unter 2 Beobachtungen einmal die Wahrscheinlichkeit vorhanden, 
daB es krank ist, einmal, daB es nicht krank ist. In Ehen mit 2 Kindern. 
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Tabelle 1. 
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Zahl der Kinder 


kranken 

Kinder 
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5 i 
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3 

2 

1 

0 

1 

1 

1 

1 

1 

Zahl der 




j 


beobacht. 

Familien 

32 

16 

8 

4 1 
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ist unter 4 Beobachtungen einmal die Wahrscheinlichkeit vorhanden, 
daB beide Kinder krank sind, zweimal, daB ein Kind, einmal, daB kein 
Kind krank ist. In Ehen mit 3 Kindern ist unter 8 Beobachtungen 
einmal die Wahrscheinlichkeit vorhanden, daB 3 Kinder, dreimal, daB 
2Kinder, dreimal, daB einKind und einmal, daB keinKind krank ist usf. 

Nun miiBten unsere Beobachtungen, um in Beziehung zu dem 
Schema gesetzt werden zu konnen, so gemacht sein, daB alle Familien, 
in denen die dominante Anlage in einem der Eltern vorkommt, gezahlt 
werden, auch die, in denen kein Kind krank ist. Das ist nun von uns 
nicht getan worden. Dieser Fehler ergibt sich durch das vorliegende 
Material. Wie schon vorne bemerkt war, ist nur selten von den Er- 
krankten angegeben, daB sie gesunde Kinder hatten, und wenn es 
angegeben ist, so waren die Kinder fast duxchweg noch im erkrankungs- 
fahigen Alter. 

Wenn nun aber Beobachtungen ausfallen, in denen bei Vorhanden - 
sein der dominanten Anlage in einem der Eltern kranke Kinder fehlen, 
so muB die Zahl der gesunden abnehmen gegeniiber den kranken. 
Nehmen wir einmal an, es waren 24 Familien mit dominanter Anlage 
in einem der Eltern vorhanden und von ihnen hatten je acht 3 Kinder, 
2 Kinder und 1 Kind, so wiirde von den Familien mit 3 Kindern eine 
nur gesunde Kinder haben, die 7 anderen 12 kranke und 9 gesunde; 
von den Familien mit 2 Kindern wiirden 2 nur gesunde Kinder haben, 
die 6 anderen 8 kranke und 4 gesunde; von den 8 Familien mit 1 Kind 
wiirden vier zusammen 4 gesunde und 4 zusammen 4 kranke Bander 
haben. Von den 24 Familien wiirden also 7+6-|-4=17 erfaBt 
werden und in diesen standen 24 kranken 13 gesunde Kinder gegen- 
iiber. Diese eben errechneten Zahlen sollen nun nicht mit den fak- 
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tisch gewonnenen in direkte Beziehung gesetzt werden. Die Be- 
dingungen, die wir bei unserer Rechnung angenommen hatten, treffen 
ja in den Einzelheiten durchaus nicht zu. Es soil nur gezeigt werden, 
daB bei dominantem Verhalten einer krankhaften Anlage, wenn nur 
die Familien mit erkrankter Deszendenz mitgerechnet sind, die Zahl 
der Erkrankten groBer als ist. 

Kommen wir nun auf die Familien mit dominantem Erbgang 
zuriick, so erhebt sich die Frage, weshalb erkranken in ihnen diejenigen, 
die als erste in der Familie krank sind? Es ist das nur so zu erklaren, 
daB in der Erbmasse (Idioplasma), aus dem sie hervorgegangen sind, 
eine Anderung, eine sogenannte Mutation (Idiovariation) auftritt, 
wie sie in experimentellen Zuchten im Tier- und Pflanzenreich in 
vielen Fallen beobachtet worden ist. 

Auf eine Tatsache, die spater noch naher zu beleuchten sein wird, 
rauB aufmerksam gemacht werden, das ist das Uberwiegen der Zahl 
der mannlichen Erkrankten liber die der weiblichen, auch unter den 
Fallen mit dominantem Erbgang. 

AuBer dem dominanten Erbgang scheint der rezessiv-geschlechts- 
gebundene bei der Muskeldystrophie vorzukommen. Unter unseren 
Beobachtungen konnte Fall 12 so gedeutet werden, und Fall 4, wenn 
man annehmen wollte, daB in dieser Beobachtung die sehr sichere 
Angabe des Patienten 1, daB seine Base krank sei, auf einem Irrtum 
beruhe, wozu ich personlich nicht neige; weiter die vorne auf S. 160 
angegebenen Falle, von denen gesagt war, daB sie dem Nasseschen 
Schema folgen. 

Auch an einfach rezessiven Erbgang muB man bei der Muskel- 
dyBtrophie denken, wie immer, wenn neben isolierten Fallen in geringerer 
•Menge „familiare“ Falle, d. h. Erkrankungen mehrerer Geschwister, 
vorkommen. Wir sahen, daB bei dominantem Erbgang sich die Wahr- 
scheinlichkeit berechnen laBt, wie sich die Zahlenverhaltnisse zwischen 
Gesunden und Kranken bei verschiedener Kinderzahl verteilen. 

Die nachstehende Tabelle gibt uns die entsprechenden, fiir den 
rezessiven Erbgang giiltigen Zahlen wieder. Nach ihr ist bei einem 
kranken Kind unter 4 Beobachtungen einmal das Kind krank, dreimal 
das Kind nicht krank; bei 2 Kindern sind unter 16 Beobachtungen 
einmal beide Kinder krank, sechsmal ist 1 Kind krank und neunmal 
kein Kind krank; bei 3 Kindern sind unter 64 Beobachtungen einmal 
3 Kinder, neunmal 2 Kinder, siebenundzwanzigmal 1 Kind und sieben- 
nndzwanzigmal kein Kind krank usf. Zur Kenntnis kommen natiirlich 
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Tabelle II. 
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nicht die Falle, in denen bei Vorhandensein der rezessiven Anlage in 
beiden gesunden Eltern kein Kind krank ist. Unter den iibrigen wird, 
wie ein Blick auf die Tabelle zeigt, das Vorkommen eines kranken 
Kindes das haufigste Ereignis sein, wenn die Zahl der Kinder nicht 
groB ist und die Erkrankung von mehreren Kindern wird bei kleinerer 
Kinderzahl seltener, bei groBerer Kinderzahl haufiger sein. So ist es 
nun in der Tat bei der Muskeldystrophie, wie aus unserem Material 
hervorgeht und wie die Autoren, iibereinstimmend angeben. 

Die Wahracheinlichkeit, daB ein rezessiver Erbgang vorliegt, 
wird umso groBer, wenn die Erkrankten besonders haufig aus Ver- 
wandtenehen stammen. Das beruht darauf, daB eine krankhafte Anlage, 
die einmal bei irgendeinem Individuum enstanden ist, von ihm durch- 
schnittlich auf die Halfte seiner Nachkommen und von diesen wieder 
auf dift Halfte ihrer Deszendenten vererbt wird, und daB ein mit der 
Anlage behafteter Nachkomme daher eine viel grofiere Aussicht hat, 
ein Individuum mit gleicher Anlage zu heiraten, wenn er sich mit 
einem Verwandten, als wenn er sich mit einem nicht Verwandten ver- 
heiratet. Und zwar wird wie Lenz (160) gezeigt hat, er unter nicht 
Verwandten umso seltener die Krankheitsanlage treffen, je seltener 
sie ist, oder mit anderen Worten, die rezessive Krankheit wird umso 
haufiger aus Verwandtenehen hervorgehen, je seltener sie ist. 

Nun finden wir unter unseren Beobachtungen ohne Zweifel eine 
Verwandtschaft der Eltern der Erkrankten relativ haufig. Ein rezes¬ 
siver Erbgang konnte vorhanden sein in unseren Beobachtungen 2, 
5, 6, 7, 9, 10, 11, 13, 14, 15. Um Verwandtenehe der Eltern handelt 
es sich dabei in der Beobachtung 2 und 7. Auch in der Beobachtung 8 
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konnte das Vorliegen der Verwandtenehe fiir den rezessiven Erbgang 
herangezogen werden. Man konnte sagen: Die Erkrankung des Falles 1 
zeigt, daB der Vater dieses Falles die Anlage hat und daB deswegen 
aueh ihr rezessives Vorhandensein bei beiden Eltern des Falles 2 und 3 
und bei der Mutter des Falles 4, die alle zu einer Familie gehoren, na- 
tiirlich sei. Auch in der Beobachtung 12 konnte einfache Rezessivitat 
angenommen werden. Man konnte glauben, daB die Mutter des Falles 3, 
die selbst kranke Briider hat, die rezessive Anlage besitzt und daB sie 
zufallig einen Mann mit derselben Anlage geheiratet hat. Rechnen 
wir alle genannten Falle mit, bei denen rezessiver Erbgang vorliegen 
konnte, so stammen die Erkrankten in 12 Familien aus 14 Ehen und 
darunter sind 4 Verwandtenehen, d. s. 28,6%, darunter 3 Vettern¬ 
ehen. das sind 21,4%. Dieser Prozentsatz iiberschreitet den normalen 
sehr betrachtlich. Lenz (160) schatzt nach Mayets Statistik fiir 
Deutschland die Haufigkeit der Vetternehen auf 1 % der Gesamtehen. 
Nun darf diese Zahl sicher nicht uberall als MaBsfcab dienen. Sie wird 
in den Stadten und Industriezentren mit fluktuierender Bevolkerung 
und bei Katholiken, die zur Eingehung von Vetternehen gewisse Hin- 
dernisse zu uberwinden haben, geringer sein, als in Dorfern mit seBhafter 
evangelischer Bevolkerung. Und ich zweifle nicht, daB sie unter der 
Bevolkerung, aus der sich unser Krankenmaterial rekrutiert, nicht 
unbetrachtlich hoher ist 1 ; immerhin erreicht sie natiirlich den in unseren 
12 Familien beobachteten Prozentsatz nicht annahernd. Aber unser 
Beobachtungsmaterial ist klein und wir werden deshalb die Erfah- 
rangen der Literatur mit heranziehen miissen. Da finden wir nun 
unter 83 familiaren Fallen sechsmal (bei Briinnicke-Moebius 1, 
Wagner-Moebius 1, Erb 10, Beobachtung 30 und 31, BuB 44, 
Schultze 56, Gowers 150) und unter 216 isolierten Fallen dreimal 
! Jendrassik(26), Beobachtung 9,13 undl4) Verwandtschaft der Eltern, 
<i i. insgesamt unter 299 Fallen neunmal, oder in 3%. Diese Zahlen 
waren durch genaue genealogische Untersuchungen wohl noch zu 
erhohen gewesen; immerhin geben sie ein ganz anderes Bild als unsere 
eigenen Beobachtungen. Ein etwaiger Zweifel an dem EinfluB der 
Blutsverwandtschaft auf die Entstehung des Leidens wird noch ver- 
starkt durch die Erfahrungen von Gowers und Jendrassik, der- 
jenigen Autoren, die der Frage uber Entstehung und Erbgang des 
Leidens wohl am intensivsten nachgegangen sind. Gowers schreibt: 


1) Der Nachtrag zeigt, daB diese Zweifel sehr berechtigt waren. 
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Es gibt keine Tatsachen, die zeigen konnten, daB die Konsanguinitat 
der Eltern irgendeinen EinfluB ausiibe; in sehr wenigen Fallen waren 
die Eltern verwandt, und Jendrassik (Nr. 26, S. 493) betont, daB 
bei diesem Leiden die Konsanguinitat der Eltern selten vorzukommen 
pflegt. Immerhin bleibt m. E. so viel bestehen, daB ein Einfluss der 
Verwandtschaftsehe auf das Auftreten des Leidens durchaus moglich 
ist, wenn er auch nicht klar auf der Hand liegt. Die Annahme der 
Rezessivitat des Leidens wiirde dadurch fiir die familiaren und iso- 
lierten Falle an Wahrscheinlichkeit gewinnen. 

Aber gewisse andere Bedenken treten auf: Wir finden, daB in den 
beobachteten ,,familiaren Fallen 44 auch bei einer groBeren Anzahl 
von Sohnen alle Sohne krank sind. (Weshalb hier nur von Sohnen 
gesprochen wird, wird spater verstandlich werden.) Bei Meryon- 
Moebius (1), Oppenheimer (130) und Schulz (94) waren alle4Sohne 
krank, bei Seidel-Moebius (1), in Zimmerlins (5) 2. Fall, bei 
Hoeffel (132), Albert Muller (126), Sachs und Brooks (148), 
Finkelburg (29) waren alle 3 Sohne krank. Nun verhalt sich 
die Wahrscheinlichkeit, daB alle 4 Sohne einer Familie bei rezessivem 
Erbgang das Leiden bekommen zu der Wahrscheinlichkeit, daB 
weniger Sohne erkranken, wie 1:174 (siehe die Tabelle auf S. 174) 
und die Wahrscheinlichkeit, daB alle 3 Sohne erkranken zu der, daB 
eins oder zwei das Leiden bekommen, wie 1:36. Es wiirde bei rezes¬ 
sivem Erbgang die Erkrankung samtlicher Sohne eine Seltenheit sein, 
besonders wenn ihre Zahl groBer ist, was offenbar nicht der Fall ist. 

Aber der geschlechtsgebunden-rezessive Erbgang, der vorn bereits 
als moglich bezeichnet war, konnte hier zur Erklarung herangezogen 
werden. Man darf sich ja den Vorgang der geschlechtsgebundenen 
Vererbung nicht so vorstellen, daB nur der GroBvater durch die Tochter 
als Konduktorinnen das Leiden auf Sohne Ubertrage, sondern wie aus 
dem Schema hervorgeht, kann die Krankheitsanlage sich durch eine 
Reihe von Konduktorinnen vererben. Das wird in Wirklichkeit wohl 
sogar haufiger vorkommen, da die mannlichen Erkrankten nur in relativ 
seltenen Fallen Nachkommen haben werden. Wenn die tTbertragerinnen 
nicht als Tochter kranker Vater zu erkennen sind, so wiirde man nur 
daraus, daB unter ihren Briidern Kranke sind, schlieBen, daB sie selbst 
die Anlage haben. Aber selbstverstandlich konnen in den zwei Genera- 
tionen, in denen man im gUnstigsten Fall iiber die Geschwister der 
Konduktorinnen etwas erfahrt, auch kranke Briider fehlen, besonders 
wenn die Zahl der Briider gering ist. 
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Da2 unter der Deszendenz der Konduktorinnen, die ja durch- 
schnittlich auf die Halfte ihrer Sohne das Leiden vererben, auch bei 
zahlreichen Sohnen alle krank sind, ist nun nach der Tabelle auf 
S. 172 kein seltenes Ereignis. Die Wahrscheinlichkeit, daB alle 4 er- 
kranken, verhalt sich zu der, daB weniger erkranken wie 1:14, und 
daB alle drei erkranken zu der, daB zwei oder eins erkrankt, wie 1:6. 

Nun kommen aber auch unter den familiaren Fallen Beobachtungen 
vor, in denen unter ziemlich zahlreichen erkrankten Kindern auch 
weibliche sind. Sie konnen nicht dem geschlechtsgebunden-rezessiven 
Erbgang folgen. Ich erwahne als solche Falle Beobachtungen von 
Batten (137) (5 kranke Geschwister unter 7), Colery (144) (4 unter 6), 
Esch (128) (4 unter 8), Zimmerlin (5) (4 unter 10), Trommer (68) 
(4 bei unbekannter Geschwisterzahl), Bay-Moebius (I) (3 unter 6), 
Briinnicke-Moebius (1) (3 bei unbekannter Geschwisterzahl), Breg- 
manns (23) 4. Fall (3 unter 7), Reinhold (19) (3 unter 4). In der Ta¬ 
belle auf S. 174 ist leicht nachzusehen, wie groB die Wahrscheinlichkeit 
ist, daB unter der angegebenen Geschwisterzahl die Zahl der Erkrankten 
die angegebene Ziffer erreicht. Ich wiirde daraus allein nicht den 
SchluB ziehen, daB ein einfach rezessiver Yererbungsgang unwahr- 
scheinlich ware. Aber ein anderes wichtiges Bedenken erhebt sich. 
Weshalb erkrankt unter den isolierten Fallen das mannliche Geschlecht 
so viel haufiger als das weibliche? Weshalb stehen unter den 214 
isolierten Fallen bekannten Geschlechts unserer Literaturiibersicht 
173 mannlichen nur 41 weibliche gegeniiber, wie erklart sich der Uber- 
schuB von 132 mannlichen Erkrankten? 

Auch hier kdnnte ein geschlechtsgebunden-rezessiver Erbgang 
vorliegen, bei dem iiber kranke Briider von Konduktorinnen nichts 
bekannt ist. Das kdnnte bei einem gewissen Prozentsatz der Falle 
vorkommen, die abhangig sein wird von der Zahl der Briider der Mutter 
und der miitterlichen GroBmutter und natiirlich auch von der Giite 
der Beobachtungen. Wie hoch der Prozentsatz ist, dariiber kann man 
verschiedener Ansicht sein, wir werden wohl nicht sehr fehlgehen. 
wenn wir annehmen, daB er etwa 50% betragen wiirde. Jedenfalls 
raiiBten, wenn die 132 isolierten mannlichen Falle Sohne von Kon¬ 
duktorinnen waren, die keine kranken Briider hiitten, dieser Zahl 
nicht wenige Falle gegeniiberstehen, die als einzige erkranktc Sohne 
kranke Mutterbriider oder GroBmutterbriider besaBen. Soldier Fiille 
gibt eg aber in den von a us der Literatur zusammengetragenen Fallen 
nur5 (Davidsohn-Moebius (1), Erb (3), Diiufer (135). Sacaze(85; 

Iteutsch^ Zeitachrift f. Nervenheilkunde. Bd, 72. J2 
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undBrauser(129)). Daunt wird m. E. der Versuch, das tTberwiegen 
des mannlichen Geschlechts bei den isolierten Fallen durch ge- 
schlechtsbegrenzte Yererbung zu erklaren, sehr unwahrscheinlich. 

Durch die bisherigen Deutungsversuche des Erbgangs laBt sich 
weiter nur schlecht erklaren, weshalb in manchen Fallen durch gesunde 
weibliche Personen das Leiden auf weibliche ubertragen wird. Es ist 
das z. B. in unseren Beobachtungen 1 und 4 und vielleicht auch in 
Beobachtung 8 der Fall und auBerdem in nicht wenigen Fallen in der 
Literatur (siehe S. 161). Man konnte hier annehmen, wie es fur die 
Beobachtung 8 bereits erwahnt war, daB nicht allein die Mutter, son- 
dem auch der Vater der Dbertrager ware, daB also rezessiver Erb- 
gang vorlage. Diese Annahme wird m. E. schon dadurch unwahrschein- 
lich, daB, wenn Vater und Mutter gesund sind, nie der Vater aus einer 
belasteten Familie stammend gefunden wurde, vor allem aber da¬ 
durch, daB auch bei dominantem Erbgang gelegenthch die Reihe der 
kranken direkten Nachkommen durch eine gesunde Frau unterbrochen 
wird. So ist es z. B. in der Beobachtung 1. Der Fall 3 ist gesund, wie 
wir selbst feststellen konnten; von ihren Kindern aus erster Ehe ist 
eine Tochter, von denen aus zweiter Ehe eine Tochter und ein Sohn 
krank, eine ihrer Schwestern, einer ihrer Briider und ihre Mutter sind 
krank. Hier konnen wir verniinftigerweise nichts anderes annehmen, 
als daB sie die Anlage, die eine Reihe anderer FamiUenmitgheder hatten, 
auch hatte, daB diese Anlage aber, die bei den anderen dominant war, 
bei ihr nicht in die Erscheinung trat. 

Wie wir uns diese Erscheinung erklaren wollen, ob wir annehmen 
wollen, daB zur Krankheitsanlage gewisse Faktoren hinzukommen 
miissen", damit es zur Krankheit kommt, die beim Mann stets,bei 
manchen Frauen aber nicht zur Wirkung kornmen, oder daB in manchen 
Familien Faktoren vorhanden sind, die trotz bestehender Krankheits¬ 
anlage bei Frauen das Auftreten der Krankheit verhindern (Verhin- 
derungsfaktoren), 1st von sekundarer Bedeutung. 

An der Tatsaehe, daB dieselbe Form der Krankheitsanlage, die 
bei den Mannern und einem Teil der Frauen zur Krankheitsentstehung 
genligt, bei dem andern Teil der Frauen eine Krankheit nicht bedingt, 
zweifle ich nicht. Dann aber ist es m. E. mbglich, auf andere, einheit- 
liclie (nicht drei verschicdene Arten des Erbgangs umfassende) Weise 
den Erbgang bei der Muskcldystrophie zu erklaren und dabei auch 
der in dem "Cberwiegen des mannlichen Geschlechts liegenden Schwierig- 
keiten Herr zu werden, die wir bisher nicht gemeistert hatten. 
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Ich glaube, daB man sich den Yererbnngsgang bei der Muskel- 
dystrophie am beaten so vorstellt: Die Krankbeitsanlage entsteht 
durch Mutation (im mannlichen und weiblichen Geschlecht wahrs- 
scheinlich gleich haufig), sie pflanzt sich auf die Halfte der Deszendenten 
fort, sie bewirkt einerlei, ob sie durch Mutation entstanden Oder ererbt 
ist, im mannlichen Geschlecht, ein gewisses Alter der Erkrankten 
vorausgesetzt, stets die Krankheit, im weiblichen Geschlecht dagegen 
nur bei einem gewissen Teil. Die Eigentiimlichkeit des Weibes, trotz 
der Anlage das Leiden nicht zu bekommen, zeigt sich in manchen 
Familien starker als in anderen. Das beifolgende Schema soli unsern 
Erklarungsversuch illustrieren. Die mit romischen Ziffern versehenen 
Peisonen ha ben infolge Mutation die Krankheitsanlage. tlber das 

1 i l F f 2 5 SI/ I S -5" 

j|a| 03 $ 

W 

& 

Schema IV. 

Zahlenverhaltnis, in dem die einzelnen Moglichkeiten zueinander stehen, 
soil dabei das Schema nichts aussagen. 

Im einzelnen bedarf unsere Hypothese noch naherer Ausfiihrungen. 
Das Auftreten einer Mutation ist nach allem, was wir dariiber wissen, 
ein immerhin so seltenes Ereignis, daB bei mehreren Geschwistern 
nicht gerade dieselbe erwartet werden darf. Dagegen ist es durchaus 
moglich, daB das erste Auftreten der Krankheit in jeder befallenen 
Familie durch Mutation bedingt ist, denn wenn auch Mutationen selten 
sind, so sind auch Familien, in denen die Krankheit vorkommt, recht 
selten, seltener, als man nach den zahlreichen Veroffentlichungen 
erwarten konnte. Ich bin uberzeugt, daB die Mehrzahl der Arzte auch 
in einer grofien Praxis nie einen Patienten mit Muskeklystiophie 
sehen werden. 

DaB die Erbanlage sich auf die Halfte der Deszendenten von Muskel- 
dy8trophikern vererben soil, scheint im ersten Augenblick mit dem 
so haufigen Vorkommen von Fallen, die isoliert auftreten und bleiben, 
nicht recht vereinbar zu sein. In Wirklichkeit ist es das a her dock, 
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denn die Muskeldystrophie ist eine Krankheit, die gewohnlich Ehe und 
Fortpflanzung ausschlieBt (weshalb Moebius in seiner ofter zitierten 
Arbeit eine „direkte Vererbung“ des Leidens fiir unmoglich halt). Ich 
habe bei der Durchsicht der Literatur, obwohl ich gerade diesem 
Punkt meine besondere Aufmerksamkeit zugewendet habe, keinen 
Dystrophiker gefunden, von dem angegeben ist, dafi er nur gesunde 
Kinder gehabt hatte, die schon aus dem erkrankungsfahigen Alter 
heraus waren; und wenn es einmal vorkommen sollte, so wiirde es 
vor allem in Anbetracht dessen, daB die Krankheitsanlage bei den 
Tochtern latent bleiben kann, nur natiirlich sein. Zur Fortpflanzung 
kommen unter den durch Mutation zur Krankheitsanlage gekommenen 
kranken Personen offenbar nur diejenigen, die leichter erkranken, 
und das sind dann die Stammvater der Familien mit dominantem 
Erbgang (Nr. 2 des Schemas). 

Man konnte einwenden, daB die leichter Erkrankten mit domi¬ 
nantem Erbgang deshalb leichter krank sind, weil sie die krankhafte 
Anlage heterozygotisch haben, und daB die isoliert bleibenden Fort- 
pflanzungsunfahigen deshalb schwerer krank sind, weil bei ihnen die 
krankhafte Anlage, die natiirlich ein anderes Substrat als die dominante 
haben muB, homozygotisch ist. Doch muB betont werden, daB auch 
bei dominantem Erbgang nicht selten in der Deszendenz schwer Er- 
krankte, die der Fortpflanzung unfahig sind, beobachtet werden. 

Von den weiblichen Personen, in denen die Krankheitsanlage 
durch Mutation entstanden ist, erkrankt nur ein Teil. Sie konnen 
bei leichter Erkrankung Stammmiitter eines Geschlechts mit offen- 
sichtlich dominantem Erbgang werden (Nr. 8 des Schemas), in den 
meisten Fallen aber sterben sie ohne Kinder erzeugt zu haben und 
bleiben isoliert (Nr. 9). 

Diejenigen, die nicht erkranken, vererben gleichwohl die Krank¬ 
heitsanlage auf die Halfte ihrer Kinder. Die mit Krankheitsanlage 
behafteten Sohne erkranken stets; oft wird nur ein Sohn krank sein 
(Nr. 10 des Schemas), der dann als isolierter miinnlicher Fall erscheinen 
wird. Oft erkranken mehrere Sohne (Nr. 11 des Schemas) — das sind 
die zahlreich vorkommenden familiaren Falle, die durch die Erkrankung 
mehrerer BrUder gekennzeichnet sind. Nicht selten erkranken auch 
Tochter, das sind die familiaren Falle, die nicht auf das mannliche 
Geschlecht beschrankt sind (Nr. 12 des Schemas); oft erkrankt ein 
Kind oder mehrere, aber Tochter mit der Anlage bleiben gesund und 
vererben das Leiden auf ihre Kinder, das sind die Falle, die dem Nasse- 
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schen Typ folgen, wenn nur mannliche Personen erkranken (Nr. 13), oder 
ihm auBerlich ahneln, wenn auch weibliche Personen krank sind (Nr. 14). 

Lassen sich diese unsere Annahmen nun durch Zahlen stutzen? 
Zunachst: Sprechen die Zahlen dafUr, daB die Halfte der Kinder von 
nicht kranken, aber mit der Krankheitsanlage behafteten Frauen die 
Erbanlage bekommt und die Halfte der Sohne erkrankt ? Betrachten 
wir zunachst die Frauen, die wir, da sie Tochter kranker Vater oder 
•Sch western kranker Geschwister sind, als Tragerinnen der krankhaften 
Anlage ansehen. Als^solche spreche ich unter unseren Fallen Nr. 3 
der Beobachtung 1, die beiden gesunden Mutter der kranken. Kinder 
in Beobachtung 4, die Mutter der erkTankten Falle Nr. 2 und 3 in Be¬ 
obachtung 8 und die Mutter des erkrankten Falles Nr. 3 in Beobachtung 
12 an. Sie haben 9 kranke Kinder, darunter 5 mannliche und 4 weib¬ 
liche, und 11 gesunde Kinder, darunter 6 mannliche und 5 weibliche. 

tTber die Zahlen der aus der Literatur zusammengestellten Falle 
verweise ich auf S. 161. Danach standen in den sechs genannten Be- 
obachtungen 18 kranken Kindern (17 mannlichen und 1 weiblichen) 
16 gesunde Kinder (11 mannliche und 5 weibliche) gegeniiber. Wir 
sehen, daB diese Zahlen sich mit unserer Annahme sehr wohl verein- 
baren lassen. 

Wir hatten als gesunde Tragerinnen der Krankheitsanlage ferner 
die Mutter der sog. familiaren Falle angesehen. Sind Anhaltspunkte 
vorhanden, daB auch sie die Anlage auf die Halfte ihrer Kinder und 
die Rrankheit auf die Halfte ihrer Sohne ubertragen ? Nur die 2. Halfte 
der Frage kann einigermaBen sicher beantwortet werden. Die Mutter 
der familiaren Falle haben in 33 Beobachtungen (s. S. 165) 94 kranke 
und 101 gesunde Geschwister, und zwar standen 72 mannlichen Kranken 
43 mannliche Gesunde gegenuber. Es ist wahrscheinlich, daB sich das 
Verhaltnis von 72 gesunden zu 43 kranken Sohnen (nur Sohne diirfen 
wir in Rechnung ziehen), wenn uberall genaue Nachuntersuchungen 
gemacht waren, noch weiter zugunsten der Kranken verschoben 
hatte, denn die meisten der als gesund bezeichneten waren noch nicht 
aus dem erkrankungsfahigen Alter herausgekommen und nicht wenige 
waren kaum hereingekommen. Nun muB aber auch ein starker t)ber- 
schuB von Kranken uber Gesunde vorhanden sein, wenn unsere Hypo- 
these stimmen soil, denn es fehlen nicht nur die gesunden Sohne der- 
jenigen Frauen, die kein krankes Kind, sondern auch derjenigen, die 
nur ein krankes Kind haben. Jedenfalls sprechen die erhaltenen Zahlen 
durchaus nicht gegen die Richtigkeit der von uns gemachten Annahme. 
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Das Vorkommen des Latentbleibens der Anlage im weiblichen Ge- 
schlecht ist in manchen Familien ausgesprochener als in anderen. 
Kein Wunder, denn auch das, was die Latenz bedingt — nennen wir 
es hier und im Folgenden einmal Verhinderungsfaktoren der Krank- 
heit — werden Erbfaktoren sein. Die Regeln verfolgen zu wollen, 
nach denen sich diese supponierten Verhinderungsfaktoren vererben, 
erscheint mir allerdings an unserem Material nicht durchfuhrbar. Wie 
es Familien von hohem Korperwuchs und solche von niederem gibt, 
und wie auch in jenen kleine Individuen und in diesen groBe Indivi- 
duen vorkommen konnen, so mag es auch mit den Verhinderungs¬ 
faktoren sein. Die Mitglieder der einen Familie haben deren im all- 
gemeinen viel, die der andern im allgemeinen wenig; aber manche 
Familienglieder verhalten sich darin anders wie die meisten ubrigen. 
Verhinderungsfaktoren besitzen die Mutter der familiaren Falle; in 
den Fallen unserer Literaturzusammenstellung besteht ihre kranke 
Deszendenz aus 173 mannlichen und 41 weiblichen Personen; Ver¬ 
hinderungsfaktoren besitzen- auch die kranke Kinder besitzenden ge- 
sunden Frauen, unter deren ubrigen nachsten Verwandten sich Kranke 
befinden, ihre krankeDeszendenz umfaBt 48mannliche und 12 weibliche. 
Die Zahl der weiblichen Erkrankten macht in beiden Kategorien zu- 
sammen 19,3% der Gesamtzahl der erkrankten Geschwister aus. Ver¬ 
hinderungsfaktoren spielen keine Rolle bei den Stammvatern oder 
StammmUttern von Geschlechtern mit dominantem Erbgang. Hier 
besteht die kranke Deszendenz aus 41 mannlichen und 28 weiblichen 
Personen, die Zahl der weiblichen Erkrankten betragt 40,6% der Ge¬ 
samtzahl der erkrankten Deszendenten. 

Bei volligem Fehlen der Verhinderungsfaktoren iiber mehrere 
Generationen hin in Familien mit rein dominantem Erbgang iiber- 
wiegen die erkrankten Sohne iiber die erkrankten Tochter uberhaupt 
nicht (im Barsikowschen Stammbaum (122) sind 12 kranke Manner 
und 11 kranke Frauen und bei Auslassung der letzten Generation 8 
gesunde Manner und G gcsunde Frauen und im Kehrerschen Stamm¬ 
baum 7 kranke Manner und 5 kranke Frauen und 6 gesunde Manner und 
2 gesunde Frauen vorhanden). 

Die Verhinderungsfaktoren sind in den Familien, in denen die 
Vererbung nach dem Nasseschen Typ verlauft, besonders haufig, sie 
sind bei alien Frauen vorhanden, die die Erbanlage enthalten. 

Gberlegen wir zum SeliluB noeh, ob die Zalilen unserer Literatur- 
zusammenstellung mit der Annahme, da B bei weiblichen und mann- 
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lichen Pereonen die Anlage in gleicher Haufigkeit entsteht, sich ver- 
einigen lassen. 

Unter dern Material unserer Literaturzusammenstellung ist im 
weiblichen Geschlecht die krankhafte Anlage entstanden in 41 iso- 
lierten Fallen, in 10 Fallen, in denen eine Frau die Stammmutter eines 
kranlcen Geschlechts mit dominanter Vererbung ist, in 18 Fallen von 
Vererbung durch gesunde Frauen, die Dystrophie in der Verwandtschaft 
haben, und in 86 „familiaren Fallen 14 (zu den familiaren Fallen gehoren 
3 Beobachtungen von Eulenburg (51), Schoneberg (101) [ 1. Fall| 
und Westphal(33), die wegen Erkrankung der Deszendenten von kran- 
ken Geschwistern wie unsere Beobachtuhg 3 zu den Stammbaumen 
mit dominanter Vererbung gerechnet sind); im ganzen in 155 Fallen. 
Dem stehen gegeniiber 173 isolierte mannliche Falle und 15 mannliche 
Falle, die Stammvater von kranken Familien mit dominantem Erbgang 
geworden sind, also 188 mannliche Falle (bei den nicht erwahnten ist 
iiber das Geschlecht nichts gesagt). Nun sind von den mannlichen 
isolierten Fallen eine gewisse Anzahl Sohne von Konduktorinnen, 
denn die Konduktorinnen werden natiirlich nicht nur zwei und mehr 
kranke SShne, sondern oft genug auch nur einen kranken Sohn haben. 
Diese Zahl ist von 188 abzuziehen und zu 155 zu addieren, auBerdem 
ist zu 155 die Zahl der gesunden Frauen mit Krankheitsanlage hinzu- 
zuziihlen, die keinen kranken Sohn haben (zu den letzteren gehoren z. B. 
allekinderlo3enVerheirateten und Unverheirateten). Wie groB dieZahl der 
Fiille ist, in denen die Konduktorin einen oder keinen kranken Sohn hat, 
kbrnien wir nicht angeben, immerhin wird sie nicht unbetrachtlich 
sein. Die Zahl der Falle, in denen die Erkrankung im mannlichen Ge¬ 
schlecht entstanden ist, wiirde jedenfalls nach dieser Rechnung nicht 
grbBer, sondern nicht unbetrachtlich kleiner sein als die Zahl der Falle, 
in denen das Leiden beim weiblichen Geschlecht zuerst entsteht. Aber 
das liegt offenbar nur daran, daB, wie vorne auf Seite 157 erwahnt 
ist, die isolierten Falle, die ja uberwiegend das mannliche Geschlecht 
befallen, weniger haufig veroffentliclit worden sind als die librigen. 
Im iibrigen darf darauf hingewiesen werden, daB a us dieser Zahlen- 
berechnunji natiirlich nicht die Richtigkeit unserer Ansicht bcwiesen 
"erden soil. Dazu sind die Grundlagen des Materials nicht geniigend. 
B’ soil nur gezeigt werden, daB die bcstehenden Zahlen sich mit unserer 
Ansicht sehr wohl vereinigen lassen. 

Zum SchluB sei bei jeder unserer Beobachtungen noch kurz an- 
gefiihrt, bei welchem Familienmitglied wir uns die Krankheitsanlage 
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entstanden denken. In Beobaclitung 1 bei Fall 1 , ev. bei Fall 2 ; in 
Beobachtung 2 bei der Mutter der erkrankten Kinder; in Beobachtung 3 
bei der Mutter der Falle 1 —5, in Beobachtung 4 bei dem erkrankten 
GroBvater der Falle 1 und 2; in Beobachtung 5 bei der Mutter der 
erkrankten Falle; In Beobachtung 6 bei der Mutter der erkrankten 
Falle, oder wenn der fragliche Fall positiv sein sollte, bei der mutter- 
lichen UrgroBmutter; in Beobachtung 7 bei der Mutter der Erkrank¬ 
ten; in Beobachtung 8 bei der Mutter des Falles Nr. 1 ; in Beobachtung 9 
bei dem Erkrankten selbst in den Beobachtungen 10 und 11 bei den 
Miittern der Erkrankten; in der Beobachtung 12 bei der Mutter der 
Falle 1 und 2; in den Beobachtungen 13, 14, und 15 bei den Erkrank¬ 
ten selbst. (Natlirlich kann nach dem, was wir vorn entwickelt haben, 
die Krankheitsanlage in dem einen oder andern Fall auch schon in der 
Mutter oder miitterlichen GroBmutter der eben angegebenen Familien- 
mitglieder entstanden sein.) 

Aus der Gruppe der Falle mit dominanter Vererbung hatten wir den 
Fall Rose herausgehoben, bei dem aus der Ehe eines an Dystrophie erkrank¬ 
ten Mannes mit der Tochter einer dystrophischen Frau 12 Kinder stammten, 
von denen angeblich 7 an der Erkrankung gestorben sind und die noch 
lebenden 4 daran leiden. Auf diesen Fall sei noch kurz eingegangen. Wir 
setzen voraus, daB diese, nicht durch arztliche Untersuchungen gestutzten 
Angaben richtig sind. Wenn das Leiden nur durch den Vater in dominantem 
Erbgang ubertragen ware, so wurde die Wahrscheinlichkeit, dafl alle Kinder 
krank sind sich zu der Wahrscheinlichkeit, daB weniger krank sind, wie 
1: 2 12 — 2 = 4094 verhalten. Hat dagegen die Mutter auch die Anlage 
gehabt, was anzunehmen wir wegen der Erkrankung ihrer Mutter durchaus 
berechtigt sind, so wird, wenn Verhinderungsfaktoren bei der Deszendenz 
nicht wirksam sind, im Durchschnitt auf 3 kranke Kinder ein gesundes 
kommen, wie bei der Kreuzung von 2 Pflanzen mit dominantem Rot. in 
der Bliitenfarbe in der Deszendenz auf 3 rot bliihende, 1 weiB bluhende 
Pflanze kommt. Die Wahrscheinlichkeit, daB alle 12 Kinder krank sind, 
verhiilt sich zu der Wahrscheinlichkeit, daB weniger krank sind, wie 
312 ; ( 4 i* _ 312 _ i) = 53 i in : 16=245774 oder etwa 1:30,6; das ist eine 
etwas groBere Wahrscheinlichkeit als die, daB von 5 Kindern alle Knaben 
oder alle Madchen sind. Diese Zalilen machen es verstandlich, daB nur 
mit der letzten Annahme, daB die Erkrankung durch die Mutter als Kon- 
duktorin und durch den Vater ubertragen ist, gerechnet werden kann. 

An der Hand unserer Beobachtungen und des aus der Literatur 
gesammelten Materials wollen wir mm zu einigen Fragen Stellung 
nehmen, die ein vererbungswissenschaftliches Allgemeininteresse bieten. 

Es sind (siehe Bing, Nr 153, S. 702) fur die Muskeldystrophie, 
wie iiberhaupt fiir die sog. heredofamiliiiren Erkrankungen gewisse 
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Gesctze aufgestellt wordea, z. B. das Gesetz der homologen Hereditat, 
da 13. wenn mehrere Geschwister erkranken, sie einen iibereinstimmen- 
den Krankheitstypus zeigen; das der homochronen Hereditat, da!3 die 
Erkrankung bei den Mitgliedern derselben Generation meist ungefahr 
im gleichen Alter auftrete, und das Gesetz der Anteposition, da!3 sicli 
das Leiden bei Beobachtungen iiber mehrere Generationen von Genera¬ 
tion zu Generation friiher einstelle und einen schwereren Verlauf nehme, 
woraus zu schlieBen sei, daB die Erkrankung auch als Krankheit einer 
Deszendentenlinie, nicht nur als solche des Einzelnen einen progressiven 
und schwer degenerativen Charakter habe. 

Das Gesetz der Homologie findet in unseren Fallen eine Besta- 
tigung. Die Symptome von Geschwistern zeigten weitgehende Ahn- 
lichkeit. Ich erwahne nur das Geschwisterpaar Nr. 7 und 8 unseres 
Stamnibaums 1, bei dem das Krankheitsbild beider nicht nur im 
groBen einander glich, sondern auch in kleinen Ziigen, wie der groBeren 
^hwache des linksseitigen Augenlidapparats und der rechtsseitigen 
Unterlippenmuskulatur. Homologie findet sich auch in den Fallen, 
die wir aus der Literatur zusammengestellt haben, auBerordentlich 
haufig. Besonders beweisend sind Beobachtungen, bei denen sie sich 
in gewissen, sonst kaum beobachteten Raritaten findet. Ich erwahne 
folgende Beispiele: Dreyer (28) beobachtete bei 2 Brlidern mit Pseudo- 
hvpertrophie Atrophie der Rohrenknochen; Wendenburg (71) starke 
Verdickung der Kaumuskeln. Jendrassik (26) beschrieb einen Bruder 
und eine Schwesteer, bei der die allgemeine Muskeldystrophie mit 
hochgradiger Skoliose und teilweiser Muskelretraktion kompliziert war. 
With (114) sah eine an sich durch ihre Lokalisation (Befallensein auch 
der Deltoidei, Supra- und Infraspinati, der Vorderarmmuskeln und 
der kleinen Hand- und Fingermuskeln), „atypische Form bei 2 Briidern 
in durchaus gleicher Weise verlaufen“; von J. Hoffmann (21) be- 
schriebene Zwillingsbrtider zeigten beide neben sehr gleichartigen 
Atrophien am Korper fast vollige Lahmung der Gesichtsmuskulatur 
mit Lagophthalmus, Atrophie der Zunge und Parese des Gaumen- 
segeb. Hahn (25) sah bei 2 Briidern das Leiden durch ausgesprochene 
einander ahnliche Beugekontrakturen kompliziert. 

Neben diesen und anderen Fallen mit gleichartigem Verlauf des 
Leidens gibt es nun aber nicht wenige, in denen die Krankheit in ihrer 
Art und ihrem Verlauf bei den verschiedenen Geschwistern ein recht 
verschiedenes Aussehen zeigt. Erb hat bereits mehrerer solcher Be- 
ohaehtungen zitiert. In der Beobachtung Zimmerlins (5) zeigten 
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zwei Briider das typische Bild der juvenilen Form, der dritte naherte 
sich der infantilen Form, paBte aber andererseits durch die Zeit der 
Entstehung und Lokalisation des Leidens ganz gut zu der hereditaren 
Form; in der Schultzeschen Beobachtung (22) zeigte der altere Bruder 
die pseudohypertrophische, der jiingere die juvenile Form; unter den 
von Oppenheimer (130) beschriebenen Fallen zeigte der eine Ge- 
sichtsbeteiligung, der andere nicht. 

Weitere ahnliche Falle sind beschrieben worden von Schumacher 
(109): der eine von zwei Zwillingsbriidern bietet das Bild der Pseudo- 
hypertrophie, der andere der atrophischen Form mit Gesichtsbetei- 
ligung; bei einem dritten, allerdings um 2 Jahre alteren Bruder war 
die Affektion des M. interosseus 1, des Sterno-cleido-mastoideus und 
der Zwerchfellmuskulatur besonders auffallig; von Hoeffel (132): Der 
iilteste erkrankte Bruder zeigt Gbergang von der juvenilen Form zur 
Pseudohypertrophie, der zweite von der juvenilen zur infantilen, der 
dritte die pseudohypertrophische Form; von Reinhold (19): die eine 
Sehwester zeigt den facio-scapulo-humeralen Typ mit Beteiligung 
bulbarer Muskelgebiete (Sprache, Gaumen), zwei Geschwister, darunter 
eine altere, weisen nur die Sprachstorung auf; von Wentzel (104): 
die eine Sehwester zeigt die juvenile Form der Muskeldystrophie mit 
Gesichtsbeteiligung, die andere, altere Sehwester nur die charakte- 
ristische Veranderung der Lippen; von Esch (128): die alteste erkrankte 
Sehwester hatte im Anfang die ,,hereditare (Leydensche) Form“, 
die sich zur juvenilen Muskelatrophie entwickelt hat, ein Bruder die 
,.hereditare Form“, eine Sehwester zeigt wahrscheinlich eine rudimen- 
tare, nicht sicher zu klassifizierende Form der Erkrankung, ein weiterer 
Bruder ist an der juvenilen Form erkrankt; von Keferstein (119): 
der altere Bruder zeigt die juvenile Form mit der seltenen Lokalisation 
des Leidens an den untcren Extremitaten, der jiingere die pseudohyper- 
trophische Form; von Czech (120): der eine Bruder erkrankt im Alter 
von 3 Jahren an Sehwiiche in den unteren Extremitaten, die im 5. Jahr 
bereits auf Riicken- und Armmuskulatur ubergegangen ist, ist vom 
13. Jahr ab vdllig unfiihig zu gehen und stirbt im 16. Jahr, ein zweiter 
Bruder erkrankt im 14. Jahr. ein dritter im 4. Jahr an Schwache in 
den Armen, ein neunjahriger Knabe zeigt subjektiv keine Storungen, 
aber objektiv ..besitzen die Anne nicht melir die voile Kraft und sind 
auch weniger fleischig". 

Das Gesetz der Homochronie hiingt mit dem der Homologie eng 
zusammen, denn da die Erkrankung in den einzelnen Lebensaltcrn 
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meist einen gewissen Typus zeigt, wiirde haufig mit einer Heterochxonie 
auch eine Heterologie verbunden sein. Fiir die Homochronie gilt das 
gleiche, wie fur die Homologie; sie ist gewohnlich vorhanden, fehlt 
aber auch nicht selten. So war in unserer Beobachtung 3, Nr. 6, im 
Alter von 19 Jahren und die Schwester Nr. 7, zwischen 13 und 14 Jahren 
erkrankt. Ich nenne einige weitere Falle aus der Literatur, in denen 
groBere Altersunterschiede bei erkrankten Geschwistern gefunden 
wurden (die Zahlen hinter den Namen bedeuten den Krankheitsbeginn 
der befallenen Geschwister). 

Mobius (1, Beob. 28) in friihester Jugend, Schulzeit, 16 Jahr; 
Erb (3, Beob. 7) 7—9 Jahr, 16 Jahr; Landouzy u. Dej6rine (77, 
Beob. 3, S. 50): 14 Jahr, 9 Jahr; Jendrassik (26): friiheste Kindheit, 

7 Jahr; Hoeffel (132): 6—9 Jahre, in friihester Kindheit; Esch (128): 
6 Jahr, 14 Jahr, 14 Jahr, ca. 7 Jahre; Czech (120): 3 Jahr, 14 Jahr, 

4 Jahr; Westphal (34): in friihester Jugend, 12 Jahr; Spillmann 
und Haushalter (82): friiheste Jugend, 5 Jahr; Eulenburg (51): 
zweimal in friihester Jugend, 17 Jahr, 9 Jahr, 7 Jahr; Fernholz (105): 
13 Jahr, 7 Jahr; v. Limbeck (96): 22 Jahr, 14 Jahr. 

Wir sehen daraus, daB sowohl das „Gesetz“ der Homochronie wie 
das der Homologie recht haufig durchbrochen wird. Sprechen wir 
deshalb lieber nicht von einem Gesetz, sondern werden wir uns klar, 
daB Homologie und Homochronie in der Mehrzahl der Falle zwar ge¬ 
funden werden, daB sie aber auch recht haufig vermiBt werden. 

Wir kommen weiter zu dem Gesetz der Anteposition und werden 
der Frage, ob es fiir die Muskeldystrophie Geltung hat, wegen ihrer 
allgemeinen theoretischen Wichtigkeit naher nachgehen. In unserer 
Beobachtung 1 hat bei Nr. 4 das Leiden zwischen dem 15.—16. Lebens- 
jahr, bei den Tochtern von Nr. 4 wohl etwa zu derselben Zeit, vielleicht 
auch etwas friiher, bei dem Sohn aber spiiter, namlich mit 18 Jahren, 
begonnen. In dem Stammbaum 3 hat das Leiden bei Nr. 1 mit 15—16 
Jahren, bei dem Sohn Nr. 6 deutlich spater, mit 19 Jahren, bei der 
Toehter Nr. 7 etwas friiher mit 13—14 Jahren begonnen, bei Nr. 4 
und 8 (Mutter und Toehter) fing die Erkrankung in demselben Alter, 
namlich mit 15—16 Jahren an. Im groBen und ganzen war in den 
beiden einzelnen Stammbaumen die Zeit des Erkrankungsbeginns etwa 
die gleiche. 

In den aus der Literatur von uns zusannnengestellten Fallen 
fehlen die Angaben fiber den Beginn der Erkrankung vielfacli. Die 
Falle mit direkter Vererbung, bei denen iiber das Eik rankungsaIter 
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brauchbare Angaben vorhanden sind, sind folgende: Bernhardt (20): 
Vater in friihester Jugend erkrankt, Sohn ohne Angabe; Bregman 
(23) (Fall 2): Vater wahrend des ganzen Lebens Facies myopathica, 
Sohn desgleichen, dazu im 22. Jahre schnell einsetzende Atrophie 
der Schultermuskulatur. Schiile (17): Vater im 27. Jahre, 1 Sohn, 
2 Tochter im 27., eine Tochter im 23. Jahre erkrankt; Hoffmann 
; (21): Mutter ohne Angabe liber Krankheitsbeginn, an Lungenschwind- 
sucht gestorben, nachdem sie viele Jahre nicht mehr gehen und stehen 
konnte, Sohn im 22 Jahre erkrankt, kann mit 33 Jahren auf ebener 
Erde noch mehrere Stunden langsam gehen; Brasch (69): Mutter 
nach Entbindung erkrankt, Sohn zeigt im 8. Jahr atrophische Form 
der Dystrophie; Schunke (121): Vater soil im 30. Jahre erkrankt 
sein, Sohn im 18. Jahre; Schoneberg (101) (Fall 2): Vater konnte 
nie ordentlich gehen und laufen, Sohn in friihester Jugend erkrankt; 
Ogilvie and Eaton (145): Vater im 25. Jahre, Sohn mit 23 Jahren; 
Leick (65): Vater, dessen Alter nicht angegeben ist, seit 28 Jahren, 
Sohn seit 8 Jahren (mit 18 Jahren) erkrankt; Hertz and Johnson 
(86): Vater mit 41 Jahren spinale progressive Atrophie, Sohn von 
17 Jahren hat Muskeldystrophie; Westphal (33): GroBvater und Bru- 
der des GroBvaters in unbekanntem Alter erkrankt, Mutter mit 23 Jahren 
Schwester der Mutter mit 33 Jahren, zeigte aber schon immer Gesichts- 
muskelveranderung, Tochter zeigt mit 23 Jahren Atrophien, ist aber 
kaum geneigt, anzugeben, daB sie krank sei. P. Marie et Guinon (75, 
Beobachtung 3): GroBmutter in unbekanntem Alter erkrankt, Vater 
stets Gesichtsveranderungen, mit 13 Jahren Armschwache, Tochter 
stets Gesichtsveranderungen, mit 14 Jahren Armschwache, der Ver- 
lauf der Atrophie bei der Tochter ein schnellerer als beim Vater. Lan- 
douzy u. Dejerine (74): 1. Generation unbekannt. 2. Generation: 
Konduktorin; 3. Generation: 3 Tochter, die Atrophie im Gesicht und 
an den Beinen hat-ten, da von eine im Alter von mehr als 50, zwei von 
mehr als 60 Jahren gestorben. Nur eine der letzteren hat Kinder, 
darunter einen kranken Sohn (4. Generation), der Atrophie der Schulter 
mit 26 Jahren bekam und an Phthise mit 52 Jahren starb. Von den 
4 kranken Kindern (5. Generation) dieses Vaters erkrankte die eine 
Tochter im Gesicht mit 4 Jahren, und an den oberen Extremitaten 
zur Zeit der Pubertiit; der eine Sohn mit 3 Jahren im Gesicht, und am 
Rumpf im 17. Jahre. Bei einem weiteren lojiihrigen Sohn, der sich 
fiir gesund halt, ergibt die Untersuchung Atrophien in der Gesichts- 
muskulatur und leiehte Atrophie der Pectorales; bei einer 8jahrigen 
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Tochter beginnende Atrophie im Gesicht. Die alteste Tochter war 
mit 20 Jahren, der alteste Sohn mit 24 Jahren an Lungentuberkulose 
gestorjben. Landouzy u. Dejerine (77, Beob. 1.): Mutter, Tochter 
und Enkelin zeigten typische Veranderung des Gesichts, die wohl von 
Jugend an bestanden haben. Mutter verschied in vorgerlicktem Alter; 
38jahrige Tochter und 8jahrige Enkelin starben eines gewaltsamen 
Todes; bei einem 35jahrigen Enkel, dem allein zur Untersuchung 
gelangten Patienten, der wegen Herzbeschwerden arztlichen Rat suchte, 
wurden Atrophie im Gesicht, an den Armen, Schultern und am Rumpf 
festgestellt. Landouzy u. Dejerine (77, Beob. 3): Mutter bemerkte 
mit 13 Jahren, altester Sohn mit 14 Jahren Schwache in den Armen, 
jlingerer Sohn bekam mit 3 Jahren Lahmungen der Gesichtsmuskulatur, 
mit 5 Jahren Bewegungsstorungen in den unteren Extremitaten und 
am Rumpf, zwischen 6 und 7 Jahren an den oberen Extremitaten. 
Troisier u. Guinon (80): Vater mit 14 Jahren an den Schultern, 
mit 31 Jahren an den unteren Extremitaten, Tochter mit 11 Jahren 
an den Halsmuskeln und mit 17 Jahren an den Schultern erkrankt. 
Bielschowski (58): Mutter mit 8 Jahren schiefes Gesicht, Sohn 
mit 6 Jahren Bewegungsstorungen. Duchenne (16): GroBvater un- 
bekannt, Vater mit 48 Jahren an juveniler Form, Sohn und Tochter 
im 5.—6. Jahre an infantiler Form erkrankt. Jamin (112): Vater in 
ahnlicher Weise wie 2 Sohne erkrankt, aber nicht in so hohem MaBe; 
Krankheitsbeginn unbekannt. Barsikow (122): 1. Generation (Fall 2) 
unbekannt. 2. Generation Fall 3 zwischen 30 und 40, Fall 7: nach dem 
45. Jahre, Fall 10: 60 Jahre, Fall 11 unbekannt; Fall 12: unbekannt; 
Fall 13: unbekannt; 3. Generation: 3 Kinder von Fall 3: mit 15 Jahren, 
25 Jahren, unbekannt; 2 Kinder von Fall 7: mit 25 und 17 Jahren, 
ein Kind von Fall 12: mit 20 Jahren, 4 Kinder von Fall 14: Fall 15 
unbekannt; Fall 17 unbekannt; Fall 20 unbekannt; Fall 21 nach dem 
30. Jahre; 4. Generation: ein Kind von Fall 15 mit 25 Jahren, erstes 
Kind von Fall 17 unbekannt, zweites mit 19 Jahren, 3 Kinder von 
Fall 21 mit 39 Jahren, mit 16 Jahren (Fall 22), mit 24 Jahren; 5. Ge¬ 
neration: ein Kind von Fall 22 mit 12 Jahren. Kehrer (115): 1. und 
2. Generation unbekannt; 3. Generation: Fall 1 mit 46 Jahren erkrankt ; 
4. Generation: 4 Kinder von Fall 1 erkrankt, Fall 2 mit 25 Jahren. 
Fall 3 mit 23 l / 2 Jahren, Fall 4:12 Jahre alt, Fall 5:11 Jahre alt; Krank¬ 
heitsbeginn bei 5 Erkrankten der 3. und 4. Generation unbekannt. 

Oberschauen wir die einzelnen Zahlen, so muB ohne weiteres zu- 
gegeben werden, daB in den spiiteren Generationen hiiufig der Ivrank- 
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heitsbeginn ein friiherer ist. Daraus darf man aber m. E. nicht ohne 
weiteres den SchluB ziehen, daB die Erkrankung der spateren Genera- 
tionen deshalb friiher auftritt und schwerer ist, weil die vorhergebende 
oder mehrere vorhergehende Generationen an demselben Leiden litten. 
Wenn wir uns namlich fragen, ob etwa die erkrankten Kinder von 
Dystrophikern im allgemeinen friiher erkranken als solche Falle, bei 
denen die Eltern gesund waren, oder ob bei jenen die Krankheit einen 
progredienteren Verlauf als bei diesen nahm, so muB das entschieden 
verneint werden. Da sogar der Regel nach die Kinder von Dystro¬ 
phikern die leichtere Form des Leidens haben als die Kinder gesunder 
Eltern, die isolierten und familiaren Falle und die Kinder von „Kon- 
duktorinnen“, so kann die Anteposition auch dadurch erklart werden, 
daB die Muskeldystrophie aus irgendwelchen Griinden das eine Mai 
friiher beginnt und schwerer verlauft, das andere Mai spater anfangt 
und geringere Erscheinungen macht, und daB naturlich nur derjenige 
Nachkommen erzeugt, bei dem die Krankheit spater beginnt und leich¬ 
tere Erscheinungen macht. Es wiirde also unter denen, die zu Eltern 
geworden sind, eine Auslese stattgefunden haben, der die Kinder selbst- 
verstandlich nicht unterworfen sind. FUr alle jene Stammbaume, die 
nur aus 2 Generationen mit einem Kranken in der ersten Generation 
bestehen, ist das gUltig und sie sind deshalb nicht beweisend. 

Beweisend konnen solche Falle sein, bei denen in mehreren Genera¬ 
tionen zahlreiche Falle beobachtet sind und Uber den Krankheitsbeginn 
aller Kranken, vor allem auch der Nichtverheirateten, die der eben 
genannten Auslese nicht unterworfen sind, genaue, gleich sichere Be- 
obachtungen existieren. Bei der Beurteilung der groBen Stammbaume 
(ich nenne als solchen den Barsikowschen (122), den Landouzy u. 
Dejerineschen (74), den Kehrerschen (115)), sind nun von den Au- 
toren einige Fehler gemacht worden, auf die wir zunachst eingehen 
wollen, ehe wir uns dicse Stammbaume niiher betiachten. 

Dor Krankheitsbeginn wild auf verschiedene Weise zur Erfahrung 
gebracht. Kr wild I. bei verstorbenen Personen haufig in die Zeit ge- 
legt, in der den Angehorigen die ersten Storungen bemerkbar warden; 
2. bei erkrankten nocli lebemlen Personen wild er aus dem Beginn 
ihrer subjektiven Storungen geschlossen; 3. in vielen Fallen, in denen 
subjektive Storungen fehlen, ergibt die iirztliehe Untersuchung, daB 
ein Leiden besteht, dessen Beginn da nil gewdhnlich auf eine Zeit kurz 
vor der Untersuchung angesetzt wird. Die erste Art, den Krankheits¬ 
beginn zu erfassen wird gewbhnlich bei den iilteren, die dritte Art bei 
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den jlingsten Mitgliedern der erkrankten Familie eingeschlagen werden. 
Die dritte Art ergibt, wie ohne weiteres ersichtlich ist, ein jungeres 
Alter, wie die beiden anderen; aber auch die zweite Art vielfach ein 
jungeres als die erete, wie ein Beispiel aus unserer Beobachtung 1 be- 
legen mag. 

Der 30jahrige Patient Nr. 11 ist seit Kriegsende als Warter an der 
medizinischen Klinik tatig. Wahrend des ganzen Rrieges war er als 
Meldereiter bei einem Artillerieregiment im Feld. Er hatte noch nie 
einen Arzt konsultiert, vermutete wohl, aber wubte durchaus nicht, 
dab eT krank war. Auch seine Angehorigen waren dariiber im unklaren. 
Von den Arzten der Klinik hatte keiner ihm bei seiner Arbeit etwas 
angemerkt. Die von ihm erhobene Anamnese ergab, dab er seit seinem 
18. Jahr Schwache im rechten Arm verspiirt hatte, von den nicht unbe- 
trachtlichen Atrophien des linken Schultergiirtels hatte er uberhaupt 
keine Empfindung. 

Es ist wahrscheinlich, dab Angehorige, die Jahre spater iiber den 
Beginn der Erkrankung dieses Patienten hatten Angaben machen 
sollen, ihn in die Zeit verlegt haben wiirden, in der die Arbeitsfahigkeit 
des Erkrankten nachgelassen hatte. 

Ein weiterer Fehler, der nicht selten von den Autoren gemacht 
ist, besteht darin, dab ein Durchschnittsalter fiir eine Generation aus- 
gerechnet wird, auf Grund des Erkrankungsalters der zur Zeit der 
Untersuchung kranken Personen, ohne dab dabei beriicksichtigt ist, 
dab gesunde Mitglieder der jiingeren Generation, die noch nicht aus dem 
Erkrankungsalter heraus sind, durch einen spateren Krankheitsanfang 
in hoheren Lebensjahren das Durchschnittsalter heraufsetzen konnen. 
Betrachten wir nun einmal mit kritischen An gen die groCen Stamm- 
baume, und zwar zuerst den vorn bereits erwiihnten Barsikowschen 
(122) Stammbaum. 

Die 6 kranken Kinder des kranken Stammvaters sind alle bereits 
gestorben. Zwei kranke Sohne, (Fall 10 und 11) waren unverheiratet. 
Bei dem einen (Fall 11) ist leider liber den Krankheitsbeginn nichts 
angegeben, und doch ware nach dem, was wir vorne entwickelt haben, 
gerade eine Angabe liber diesen Fall von besonderer Wiohtigkeit ge- 
wesen. Die Krankheit des anderen (Fall 10) soil bald nacli dem (>0. Jahr 
begonnen haben. Ich glaube in diese Angabe Zweifel setzen zu diirfen, 
(la ein so spater Beginn einen absoluten Ausnalnnefall darstellen wiirde. 
Der alteste Sohn des Stammvaters (Fall 3) erkrankte zwischen dem 
30. und 40. Jahr und von dessen Kindern eine Tochter im 15. Jahr, 
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eine zweite im 25. Jahr und ein Sohn in unbekanntem Alter. Nach 
genaueren Angaben konnte nun aber der Vater vom 45. Jahr ab nur 
mit Unterstiitzung gehen, wahrend bei der altesten Tochter ,,Funk- 
tionsstorung und Muskelschwund wenigstens an den Beinen nie hoch- 
gradig haben sein konnen, da sie bis zum Tod (dessen Datum nicht 
angegeben ist) ziemlich gut habe gehen konneneine andere sei 60 Jahre 
geworden. Die Affektion habe bei ihr keinen hohen Grad erreicht, 
der erkrankte Sohn endlich habe allmahlich eine steife HaltUng be- 
kommen und lebe in Amerika (offenbar in hohem Alter). Diese An¬ 
gaben zeigen, daB der Vater in relativ friihem Alter schwere Funktions- 
storungen zeigt, wie keins seiner Kinder. Wir werden deshalb auch 
in die Angaben liber den Krankheitsbeginn bei Vater und Kindern 
hier Zweifel setzen dtirfen. Fall 7 ist mit 45 Jahren, und ihre Tochter 
(Fall 8 und 9) sind mit 25 und 17 Jahren erkrankt. Aber bei Fall 9 
bestand die Erkrankung bis zum 50. Jahr nur aus Ermiidbarkeit und 
allmahlich eintretender Atrophie des linken Beins. Der Krankheits¬ 
beginn eines weiteren Sohnes des Stammvaters (Fall 12) ist nicht be- 
kannt: es scheint aber, als ob bei seinem Sohn die Krankheit schwerer 
verlief, denn vom 45. Jahr ab soil diesem sogar das Stehen unmoglich 
gewesen sein. Von Fall 14, der Stammutter der groBen Familie U. ist 
nicht angegeben, wann sie erkrankte, sie „scheint nach Aussage ihrer 
Enkel ziemlich schwer gelahmt gewesen zu sein“. Ihre 4 erkrankten 
Kinder sind alle offenbar leichter krank gewesen, sie starben durchweg 
in hohem Alter. Nur bei einem von ihnen, bei Fall 51 ist vermerkt, 
daB der Krankheitsbeginn nach dem 30. Jahre erfolgt sei. Von den 
Kindern von Fall 21 erkrankte das eine im 39. Jahr (also offenbar 
spater als der Vater), das andere im 16. Jahr; die Krankheit war aber 
relativ gutartig, denn der Zustand war in den letzten 8 Jahren vor 
dem Untersuchungstermin stationar. Bei der Tochter der letzten 
Patientin, der damals einzigen Erkrankten in der 5. Generation, war 
der Krankheitsbeginn am friihesten unter den 24 erkrankten Fallen 
des Stammbaums; aber man hat durchaus den Eindruck, daB das Leiden 
vor allem deshalb zur iirztlicken Kenntnis kam, weil der besorgten 
Mutter ein Abstehen der Sehultcrblatter aufgefallen war, nicht wegen 
der subjektiven Stbrungen, wie bei den anderen Mitgliedern des Stamm¬ 
baums. 

Im K ehrerschen (115) Stammbaum erkrankte Fall 1 mit 46 Jahren 
und von seinen vier erkrankten Sohnen war der alteste (Fall 2) im 
25. Jahr erkrankt und die anderen drei (Fall 3, 4 und 5) waren mit 
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23, 12 und 11 Jahren krank. Aber die letzten drei fiihlten sich vollig 
ohne Beschwerden, weshalb der Krankheitsbeginn bei ihnen nicht 
zu dem des Vaters ohne weiteres in Beziehung gesetzt werden 
kann. Wichtig ist weiter die Angabe, daB bei der Mutter von Fall 1 
(Fall 11) ,,die Bewegungsstorungen starker gewesen sind als bei ihren 
4 erkrankten Kindern“, und dab der Vater von Fall 11 wegen seines 
Leidens militarfrei wurde und das Schneiderhandwerk lernte, wahrend 
sein Enkel (Fall 1) den Krieg 1870/71 mitmachte, lange Zeit als Erd- 
arbeiter arbeitete und erst mit 46 Jahren Beschwerden bekam. 

Von dem letzten groBen Stammbaum, dem Landouzy-De jerine- 
schen (74), sind Zahlen uber den Krankheitsbeginn nur bei den beiden 
letzten Generationen bekannt. Hier ist das Erkrankungsalter der vier 
erkrankten Kinder niedriger als das des Vaters; aber zwei der Kinder 
waren ohne Beschwerden und hatten lediglich Veranderungen der 
Gasichtsmuskulatur, die nur dem erfahrenem Arzt auffielen. 

Gberschauen wir jetzt unter BerUcksichtigung aller Fehlerquellen, 
die man bei der Beobachtung und Deutung der Stammbaume gemacht, 
hat, noch einmal das ganze Material, so werden sich unsere Zweifel 
an dem Bestehen des Antepositionsgesetzes noch betrachtlich ver- 
starken. Damit soil das Bestehen des Antepositionsgesezes fiir andere 
Erkrankungen nicht abgeleugnet werden; aber es diirfte sich wohl ver- 
lohnen, das gesamte Material uber diese Frage noch einmal kritisch zu 
sichten. 

Von Interesse ist auch die Feststellung, ob und in welchem Grade 
eine Ahnlichkeit zwischen der Krankheit von Aszendenten und Deszen- 
denten vorhanden ist. GroBe Ahnlichkeit zeigen die Falle des Stamm- 
baums 1, in welchem allerdings direkte Vor- und Nachfahren, die 
sicher krank gewesen waren, nicht untersucht werden konnten, ebenso 
die Falle des Stammbaums 3. Auch in zahlreichen Fallen aus der Litera- 
tur war der Verlauf der Erkrankung bei Aszendenten und Deszendenten 
sehr ahnlich. Ich zitiere Bernhard (20) (bei Vater und Sohn juvenile 
Form mit Hypervolum der langen Supinatoren und der Daumen- 
ballen und bei beiden als Komplikation periodisch auftretende paroxys- 
male Lahmung), Schiile (17) (auBer gleichzeitigcm Beginn der nam- 
li'-he Verlauf bei Vater und drei Kindern, gekennzeichnet durch In- 
suffizienz der Halsstrecker, allgemeinen Marasmus und Tod innerhalb 
weniger Jahre), Kehrer (115) (juvenile Form von auBerordentlich 
leichtem Verlauf; alle Familienmitglieder betrachten ihr Erbstiick als 
so normal, daB sie eine arztliche Untersuchung fast mit EntriLstung 
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zuriickwiesen), Schunke (121) (bei Vater und Sohn Atrophie des 
Schultergiirtels, der Oberarme und des rechten Beins), Ogilvie u. 
Eaton (145) (bei Vater und Sohn mit juveniler Dystrophie sind die 
gleichen Muskeln befallen). 

Bei manchen Fallen ist trotz gewisser Verschiedenheit ausge- 
sprochene JLhnlichkeit in manchen Symptomen vorhanden: P. Marie 
et Guinon (75): Befallensein des Gesichts bei GroBmutter, Vater und 
Tochter (GroBmutter ganz das Ebenbild der Enkelin). Unterschiede 
in der Lokalisation der ubrigen Muskeln. 2. Fall: Bei Vater und Sohn 
die gleiche Asymmetrie der Lippen, dagegen beim Sohne Schwache 
der Kopfbeuger, die beim Vater fehlt. Landouzy-Dejerine (74): 
Durch drei Generationen Dystrophia facio-scapulo-humeralis in ver- 
schieden starker Ausbildung. Landouzy-Dejerine (77): Beobach- 
tung 1. Gleiche Gesichtsatrophie bei GroBmutter, Mutter und einem 
Sohn, wahrend der andere Sohn gleichzeitig Lahmungen an der Schulter 
und dem Oberarm hat. 

Auffalligere Verschiedenheiten zeigten Falle von Landouzy- 
Dejerine (77, Beob. 3): (Mutter Dystrophie nur am Rumpf und an 
den Armen, zwei Sohne auBerdem auch im Gesicht), von Troisier- 
Guinon (80) (Vater scapulo-humeraler, Sohn facio-scapulo-humeraler 
Typ), von Duchenne (16) (Vater juvenile Form, Sohn und Tochter 
infantile Form), und besonders im Fall von Hertz u. Johnson (86) 
(Vater spinale progressive Atrophie, zwei Sohne Symptome der primaren 
Muskeldystrophie). 

Es ist also zwischen der Erkrankung von Aszendenten und Deszen- 
denten zwar haufig eine Homologie vorhanden, aber sie wird hier 
noch ofter durchbrochen als bei kranken Geschwistern. 

Eine weitere wichtige Frage, die mit dem Fall von Hertz u. John¬ 
son schon angeschnitten 1st, ist die nach dem Vorkommen -von ander- 
weitigen Erkrankungen, vor allem von Nervenerkrankungen bei den 
Dystrophikern selbst oder in ihren Familien. 

Unter unsern Fallen sehen wir, wic bereits vorn erwahnt ist, einmal 
(Beobachtung 6) das Leiden mit hydrocephalischer Kopfbildung und 
Imbellizitiit kompliziert, und einmal beobachten wir (siehe Beobach¬ 
tung 1) Epilepsie bei Geselnvistern von Erkrankten. Ahnliche Beobach- 
tungen werden haufig gemacht wcrden. In der Moebiusschen Zu- 
sammenstellung findet sich die Kombination von Dystrophie mit 
Srhwachsinnigkeit oder Intelligenzschwaehe bei Beobachtungen 19, 
L'7. 4. r », 46, 48, 55, 64, 69, 81, 89. Geistige Sehwiiclie bei Dystro- 
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phikern sahen ferner Erb (Nr. 3, Beobachtung 9—11), Le Noir et 
Besanfon (81), Hoeffel (132), Brauser (129) in 3 Fallen, Gowers 
(150) (Beobachtung 5), Trembur (103) (Fall 2) und With (114) bei 
einem von drei kranken Briidern, Czech (120) bei einem von vier 
Eindern, Minor (60), Wongtschowski (102); starke psychische Reiz- 
barkeit und Labilitat: Reinhold (19), Keferstein (119); Hysterie: 
Wentzel (104); Paranoia: Westphal (33) (Charite-Annalen 1886, 
S. 377). Die Kombination von Epilepsie mit Dystrophie findet sich 
bei Moebius in den Beobachtungen2, 3 und 60, Erb (Deutsche Zeitschr. 
f. Nervenh., Beobachtung 8) Trembur (103 Fall 4). Nervose Sto- 
rungen in der Aszendenz und Verwandtschaft sah Moebius (1) in Be¬ 
obachtung 94 (leichte Schwachsinnigkeit); Erb (10) in Beobachtung 15 
und 16 (psychische Defekte in der Familie der Mutter) und in Be¬ 
obachtung 16 (zwei Geschwister nervenleidend); P. Marie et Guinon 
(75) (Cousine der Mutter hysterisch) Landouzy et Dejerine (74, 
Beobachtung 7) (Mutter Neuropathin) La da me (76) (Mutter hat 
Basedow) Haushalter (84) (Eltern von rudimentarer Intelligenz). 

Diese kleine Statistik lieBe sich noch vermehren. Ich verweise 
z. B. auf die Arbeit von Israel (116) der im Jahre 1891 30 Falle aus 
der Literatur zusammengestellt hat die selbst als Komplikation nervose 
Storungen, vor allem Schwachsinn und Epilepsie hatten oder in deren 
Aszendenz solche Storungen vorkommen (einige der Israelschen Falle 
sind schon in meiner Zusammenstellung beriicksichtigt). t)ber nervose 
Erkrankungen in der Aszendenz ist in Israels Tabelle angegeben: 
Vater geisteskrank (Nr. 8), Mutter sehr hysterisch (Nr. 9), Mutter 
friiher Chorea, spater auBerordentlich nervos (Nr. 12), Mutter etwas 
schwachsinnig (Nr. 14), Bruder der Mutter hat Tabes (Nr. 15), Vater 
leidet an Seitenstrangsklerose (Nr. 17), GroBvater chronische Riicken- 
marksleiden (Nr. 18), Vater Epilepsie (Nr. 20), Schwester und Nichte 
leiden an haufigen Ohnmachtsanfallen (Nr. 22), Mutter leidet an Ba¬ 
sedow (Nr. 25), Mutter litt wahrend l*/ 2 Jahre an Melancholie, Mutter 
und Bruder des Vaters geistesgestort (Nr. 26), zwei Tanten geistes¬ 
krank (Nr. 29), GroBvater vaterlicherseits und Mutter apoplektisch 
gestorben (Nr. 30). 

Meine und die Isrealsche Zusammenstellung Uber das Vorkommen 
von Nervenkrankheiten in der Verwandtschaft besagen bei kritischer 
Betrachtung nicht viel. Nervenkrankheiten sind so hiiufig, daB wir 
uns nicht wundern diirfen, wenn sic, wie in alien moglichen anderen 
Familien, so auch in Dystrophiker fa milieu vorkommen; zudem gehdren 
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die angegebenen Erkrankungen zu so verschiedenen Gebieten, daB 
schon dadurch die Annahme eines inneren Zusammenhangs an Wahr- 
scheinlichkeit verliert. 

Ich kann nur der Ansicht von Gowers zustimmen, der im Hand- 
buch der Nervenkrankheiten (Bonn 1892) schreibt: „Eine hereditare 
Belastung, wie sie durch das Auftreten von Krankheiten des Nerven- 
systems bezeugt wird, kann nur so selten nachgewiesen werden, 
daB es zweifelhaft ist, ob sie dabei irgendeine Rolle spielt.“ — Dagegen 
kann die Kombination der Muskeldystrophie mit Imbezillitat oder 
mit Epilepsie bei derselben Person wegen ihres haufigen Vorkommens 
nicht als rein zufallig angesehen werden. 

Ganz besonderer Wert ist neuerdings der Tatsache beigelegt 
worden, daB Misch- und tlbergangsformen von Muskeldystrophie und 
anderen endogen entstandenen Erkrankungen des Nervensystems beob- 
achtet wurden. So ist die Kombination von Muskeldystrophie mit here- 
ditarer AtaxievonJendrassik, Baumlin, Jastrowitz,Ghilarducci. 
Kollarits und Bing und die Kombination von Dystrophie und fami- 
liarer spastischer Spinalparalyse von Kollarits beschrieben worden 
(samtliche Autoren zitiert bei Bing (153); siehe auch Bauer (157) 
Konstit. Dispos. z. i. Kr. und Jendrassik (156)). Das Vorkommen 
der Misch- und Obergangsformen zwischen den einzelnen endogen 
entstandenen Nervenkrankheiten hat zu der Aufstellung der sog. 
heredodegenerativen Krankheit gefiihrt. Dabei hat man es haufig 
so hingestellt, als ob die einzelnen dazu gehorigen Krankheiten so 
flieBende. Obergange zeigten, daB die Aufstellung dieser Krankheits- 
formen zwar aus didaktischen Griinden noch erlaubt sei, aber eigent- 
lich ihre innere Berechtigung verloren habe. 

So schreibt Jendrassik (Lewandowski, Handb. d. Neurologic, 
2. Bd., Sp. Neur. 1): Dicse hereditaten Krankheiten bieten in ihren 
hbclist mannigfaltigen klinischen Erscheinungen solche Ubergange 
zwischon den einzelnen Formen dar, daB man kaum oder gar nicht 
von bestandigen Symptomengruppen sprechen kann. Bei den heredi- 
tiiren Nervenleiden, die wir hier besprechen werden, sind die Unter- 
schiede in der Symptomatologie von ganz nebensachlicher Bedeutung, 
wohingegen Verlauf. Prognose und Thera pie fUr alle Falle zusammen 
behandelt werden kiinnen. Die bis dahin als selbstandige hereditare 
Krankheiten aufgefaBten Tj’pen biiBen durch tTbergangsformen ihre 
bestimmten Grenzen ein und versohmelzen in eine einheitliche, wenn 
auch in iliren Erscheinungen polymorphe Gruppe. 
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Und Bing (1523) schreibt: Ja, man kann sagen, daB innerhalb 
der heredofamiliaren Krankheitsgruppe reine Falle (,,Schulfalle“) 
auBerst selten sind. Durch derartige Ubergangsformen werden die 
Grenzen zwischen den einzelnep Krankheitstypen in fast kontinuier- 
licher Weise uberbriickt. Sind wir auch genotigt, an einzelnen relativ 
wohlumschriebenen Typen als didaktischen Orientierungspunkten fest- 
zuhalten, so finden wir doch zwischen diesen einzelnen Typen fliefiende 
Obergange, wie sie gewiB in keinem anderen Gebiet der Neurologie 
vorkommen. 

Dieser Meinung kann ich durchaus nicht beistimmen. In alien 
unseren Fallen waren die klaren Symptome der Muskeldystrophie 
vorhanden; die Unterechiede zwischen den einzelnen Formen waren 
nicht groBer als sie bei vergleichbaren exogenen Leiden, z. B. der Tabes, 
zu finden sind. Erscheinungen, die an ein anderes hereditares Leiden 
erinnert hatten, waren nicht vorhanden. Und ebenso ist es in der 
iiberwiegenden Mehrzahl der Falle, die in der Literatur niedergelegt 
sind. Wenn einige Male Krankheitsbilder beschrieben sind, die eine 
Kombination mehrerer endogener Nervenkrankheiten darzustellen 
scheinen, so kann das gewiB eine Kombination zweier Erkrankungen 
sein, wie sie ja auch bei exogenen Leiden nicht selten beobachtet wird. 
Es konnen aber auch die Falle, die als Zwischen- und Mischformen 
beschrieben sind, zu bisher unbekannten Krankheiten gehoren, bei 
denen verschiedene Symptomenkomplexe sich aus einer einheitlichen 
Erbanlage ergeben. Ich erinnere an Beobachtungen, die friiher ge- 
legentlich als Mischformen zwischen Dystrophie und Myotonie oder 
Tetanie veroffentlicht wurden und die jetzt als zu einer ganz anders- 
artigen eigenen Krankheit, der Myotonia atrophica gehorig er- 
kannt sind. 

Suchen wir nun die Ergebnisse der zuletzt erorterten Fragen 
unserm Verstandnis naher zu br'ingen. Ubertragen wird die Krank- 
heitsanlage (der Grundfaktor), ubertragen werden aber auch andere 
Anlagen, die bei bestehender Krankheitsanlage die Krankheit modi- 
fizieren, nach deren Zahl und Beschaffenheit die Krankheit leichter 
oder schwerer verlaufen und friiher oder spater beginnen wird. Die 
Krankheitsanlage wird entweder durch die mutterliehe oder vater- 
liche Geschlechtszelle, die modifizierenden Faktoren werden durch 
die mutterliehe und vaterliche Geschlechtszelle ubertragen. 

Wenn wir annehmen, daB die modifizierenden Faktoren in den 
beiden Eltern homozygotisch sind. so werden sie bei den Kindern 
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natiirlich auch homozygotisch sein. Sind in dem einen der Eltern 
homozygotische den Krankheitsausbruch verzogernde und die Krank- 
heitsintensitat abschwachende Modifikationsfaktoren vorhanden, die 
in dem anderen fehlen, so werden sie bei den Kindern heterozygotisch 
sein und damit haufig schwacher. In beiden Fallen aber werden sie bei 
alien Geschwistern gleich stark sein. Sind sie bei beiden Eltern heterozy¬ 
gotisch vorhanden, so werden sie bei den Kindern z. T. homozygotisch, 
und dann oft starker als bei den Eltern sein, z. T. fehlen, z. T., und zwar 
bei den meisten Kindern, heterozygotisch sein, und wie immer, wenn 
mehrere Faktoren im Spiel sind, wird sich die iiberwiegende Mehrzahl 
der Deszendenten in der Zahl der genannten Modifikationsfaktoren 
in der Mitte zwischen den Eltern halten: verhaltnismafiig wenige 
werden eine kleine Anzahl, verhaltnismaBig wenige eine groBe Anzahl 
bssitzen (Erklarung dafiir siehe bei Baur [152], S. 138). 

Gleiche Krankheitsanlage und gleiche Anzahl der gleichen Modi¬ 
fikationsfaktoren bei mehreren Geschwistern wird gleichzeitigen Beginn 
und gleichen Verlauf der Krankheit und damit Homochronie und Ho- 
mologie bewirken; daneben wird in relativ seltenen Fallen Hetero- 
chronie und Heterologie vorkommen miissen. Wenn Krankheitsanlage 
und Modifikationsfaktoren in den Fallen mit dominantem Erbgang 
von einem der Eltern auf einen Teil der Kinder vererbt werden, so 
werden wir erwarten diirfen, daB die Krankheit beim Aszendenten und 
Deszendenten weitgehende Ahnlichkeit hat. Das ist in der Tat sehr 
haufig der Fall. Andererseits haben, wie wir annehmen, die Deszen¬ 
denten ihre Modifikationsfaktoren auch von dem gesunden Elter 
und halten sich in der Zahl und Art der Modifikationsfaktoren im 
allgemeinen zwischen beiden. Hat der gesunde Elter mehr den Krank¬ 
heitsausbruch hemmende Modifikationsfaktoren als der kranke, so 
wird das Kind im allgemeinen auch mehr haben als der kranke Elter; 
hat der kranke Elter mehr als der gesunde, so wird das Kind weniger 
haben als jener. Nun miissen wir annehmen, daB die Kranken, die hei- 
ratcn und Kinder erzeugen, ausnahmsweise viele die Krankheit hem- 
nunde Modifikationsfaktoren haben, und deshalb wohl nicht selten mit 
Frauen, die deren weniger haben, sich verheiraten werden. Ihre Kinder 
werden dann eine geringere Zahl von krankheitshemmenden Modifi¬ 
kationsfaktoren mitbekommcn als der kranke Eltern hat, und werden 
friiher und schwerer erkranken. Das ist aber durc haus nicht das Zeichen 
dafiir, daB die Erkrankung auch als Krankheit in einer Deszendenten- 
linie einen progressiven und schwer degenerativen Charakter tragt. 
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Wiirden solche Kranke heiraten konnen, bei denen das fruhzeitige 
Entstehen und der schwere Verlauf der Krankheit eine ausnahmsweise 
kleine Anzahl von krankheitshemmenden Modifikationsfaktoren an- 
zeigen, so wiirden ihre Frauen und damit auch ihre Kinder im allge- 
meinen mehr krankheitshemmende Modifikationsfaktoren haben als 
sie und die Kinder wiirden spater und leichter erkranken. 

Was das Vorkommen von anderen Nervenerkrankungen bei Dys- 
trophikern und ihren Angehorigen anlangt, so sei eine kurze Bemer- 
kung iiber die KrankheitsanJage und ihre Entstehung vorausgeschickt. 

Dem, was als Faktor der KrankheitsanJage bisher bezeichnet war, 
entspricht natiirlich irgendein materielles Substrat, irgendeine Verande- 
rung im physikalischen Bau oder in der chemischen Zusammensetzung 
der Erbmasse, oder wir konnen auch sagen der Chromosome — denn 
diese sind die Trager der Erbanlage. Uber die Ursache dieser Verande- 
rung, die wir auch als Mutation bezeichnen, wissen wir wenig, ja wir 
wissen gewohnlich nicht einmal sicher, wann sie entstanden ist; denn 
wenn die Krankheitsanlage durch das Zusammenkommen von zwei 
versehiedenen Abweichungen der Erbmasse bedingt ist, so konnen 
diese Varianten vor beliebig langer Zeit entstanden sein und von Genera¬ 
tion zu Generation iibertragen sein, ohne irgendwelche Erscheinungen 
zu machen. Eine Veriinderung der Erbsubstanz, des Idioplasmas, 
kann sehr wahrscheinlich durch Einnahme iibermaBiger Mengen Alko- 
hols und anderer Gifte (z. B. des Jods), durch Syphilis, durch Rbntgen- 
strahlen herbeigefiihrt werden; aber im allgemeinen werden diese Ur- 
sachen nicht gerade eine Dystrophie zur Folge haben. Spezielle Ur- 
sachen, welche in der Erbmasse die zur Muskeldystrophie fiihrenden 
Veranderungen machen, kennen wir nicht, wie auch Botaniker und 
Zoologen von der Ursache der bei Pflanzen und Tieren \orkommenden 
Mutationen wenig mehr wissen, als daB ihre Haufigkeit bei tiefgehenden 
AuBeneinwirkungen, w r ie extremen Teinperaturen und Behandlung mit 
Giften, zunimmt. Aber eine Ursache mu 6 jede Mutation natiirlich haben. 
Das wird oft nicht genUgend beachtet. Die Ursache der Erkrankung 
ist endogen, sagt man, und meint, daB die Krankheit durch eine krank- 
hafte Erbanlage ,,verursacht sei“; man setzt dieser sog. Ursache die 
exogenen Krankheitsursachen, die mechanischen, thermischen, bak- 
teriellen u. a. entgegen. Eine Erkrankung ist endogen, besagt nur, 
daB eine Anomalie der Erbmasse zugrunde liegt, eine Erkrankung 
ist exogen, besagt, daB die Veraiulerung das a us der Erbsubstanz her- 
vorgegangene Individuum betrifft. Eine exogene Krankheitsursache, 
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z. B. die bakterielle Infektion, kann nicht mit einer Anomalie der Keini- 
substanz verglichen werden. Die exogene Krankheitsursache muB 
gleichgesetzt werden mit der Ursache, die die Erbanderung bewirkt 
und diese Ursache, nach der zu suchen in fast alien Fallen allerdings 
ergebnislos sein wird, wird oft eine irgendwie von auCen wirkende, 
also exogene sein. 

Gleiche Ursachen werden wohl im allgemeinen gleiche Verande- 
rungen hervorrufen; aber es ist leicht denkbar, dafl der in der Art 
gleiche ursachliche Reiz je nach seiner Starke und vielleicht auch nach 
der vorherigen Beschaffenheit der Erbmasse mehrere Veranderungen 
der Erbmasse hervorrufen kann. Wenn die Anomalie des Chromosoms, 
die die Grundlage fur die Muskelhystrophie ist — diese ganz willkiir- 
liche Annahme sei einmal erlaubt, — darin besteht, daB irgendein Mole- 
kiil OH-Gruppen besitzt an Stellen, wo normalerweise nur H-Atome 
vorhanden sind, so ist wohl denkbar, daB die Ursache, die in einem 
bestimmten Molekiil an die Stelle der H-Atome OH-Atome setzt, 
iihnliche Veranderungen auch einmal an anderen Molekiilen macht, 
und daB diese Anomalien die Grundlage fiir andere typische Krank- 
heiten bilden. Durch gewisse Ursachen werden dabei Veranderungen 
nur in gewissen Teilen der Erbsubstanz auftreten. Die Ursache, die 
die Krankheitsanlage zur Dystrophie macht, wird, wie wir annehmen 
mbchten, Anlagen fiir epileptisclie Anfalle, fiir Intelligenzstorungen, 
fiir hereditare Ataxie und fiir die hereditare spastische Spinalparalyse 
machen konnen, dagegen nicht die Anlage fiir Diabetes. Die Ursache 
fiir die Anlage zum Diabetes hinwiederum wird nicht die Anlage zur 
Dystrophie, dagegen die fiir Gicht oder Fettsucht machen konnen. 

Wenn zwei durch dieselbe Ursache bedingte Krankheitsanlagen 
vorhanden sind, so konnen zwei Krankheiten gleichzeitig entstehen. 
Wenn die in der Erbmasse vorhandenen beiden Krankheitsanlagen 
in zwei verschiedene Geschlechtszellen ubergehen, so werden in einer 
Familie zwei verschiedene endogene Erkrankungen auftreten miissen. 

Zusammenfassung. 

Deni Erbgang der Muskeldystrophie wird an Hand von 15 
genealogisch genau durchforschten Familien, in denen die Krank- 
heit beobachtet wurde, und eines groBen, aus der Literatur ge- 
sammelten Materials nachgegangen. Nachdem die Moglichkeit, daB 
bei der Erkrankung ein doniinaliter, ein einfach rezessiver und ein 
gesclilechtsgebunden-rezessiver Erbgang nebeneinamler vorkommt, 
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ventiliert 1st. und nachdem weiter festgestellt ist, daB so das starke 
Cberwiegen der mannlichen Erkranklen und die sicher beobachtete 
Vererbung der Krankheitsanlage durch gesunde Frauen hindurch auf 
weibliche Personen nicht erklart werden kann, wird die Hypothese 
aufgestellt, daB „die Geschlechtsanlage durch Mutation entstehe (im 
miinnlichen und weiblichen Geschlecht wahrscheinlich gleich haufig) 
daB sie dem dominanten Erbgang folge, und im mannlichen Ge- 
sehleeht, ein gewisses Alter des Erkrankten vorausgesetzt, stets die 
Krankheit bewirke, dagegen im weiblichen Geschlecht nur bei einem 
•jvwissen Teil, und daB die Eigentiimlichkeit des Weibes, das Leiden 
T rotz bestehender Anlage nicht zu bekommen, sich in manchen Fa- 
milien starker zeige als in anderen“. Unter den durch Mutation laank 
gewordenen Personen kommen nur die leichter Erkrankten zur Fort- 
pflanzung und werden die Stammvater oder Stainmutter der Fa- 
milien mit dominantem Erbgang, die tibrigen bilden isolierte Falle. 
Die gesunden Frauen mit Krankheitsanlage vererben die Anlage im 
Durchschnitt auf die Halfte ihrer Kinder. Diese erscheinen, wenn 
mehrere erkranken, als sog. familiare Falle. Wenn in einer Geschwister- 
reihe auBer Erkrankten gesunde weibliche Personen mit der Krank¬ 
heitsanlage vorkommen, welche die Krankheit auf Deszendenten ver¬ 
erben, so wird, wenn nur mannliche Personen erkranken, ein geschlechts- 
jiebunden-rezessiver Erbgang vorgetauscht. 

Das Bestehen eines Gesetzes der Anteposition und eines pro- 
srressiven schwer degenerativen C’harakters der Muskeldystrophie inner- 
balb einer Deszendentenlinie wird abgelehnt nach genauer Darlegung 
der falschen Schliisse, durch die die gegenteilige Ansicht gestutzt scheint. 
Auf das nicht seltene Vorkommen von Homologie und Homochronie 
bei Aszendenten und Deszendenten wird hingewiesen. Das hiiufige 
Vorhandensein der Homochronie und Homologie unter Geschwistern 
wird bestatigt. 

Die Erscheinungen der Homochronie und Homologie und das nicht 
seltene Vorkommen der Anteposition werden durch das Vorhandensein 
von vererbbaren Modifikationsfaktoren, welche den Grundfaktor, die 
Krankheitsanlage, beeinflussen, zu erkliiren gesucht. 

Der Auffassung, daB reine Falle von Muskeldystrophie auBerst 
selten seien, und daB zahlreiche tTbergiinge zu anderen endogenen 
Krankheiten die Aufstellung der Krankheit ..heredofainiliare Degenera¬ 
tion 1 ' erfordere, wird widersprochen. 

Das Vorkommen mehrerer endogener Erkrankungen bei einem 
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Kranken wird durch die Annahme erklart, daB das schadigende Agens 
in dem Keim, aus dem das kranke Individuum hervorging, mehrere 
Krankheitsanlagen verursacht habe. 

Nacktrag zu S. 175 (bei der Korrektur): 

Um fiber die Haufigkeit der Verwandtenehen in wfirttembergischen 
Dorfern ein Bild zu bekommen, habe ich Herrn Spindler veranlaBt, aus den 
Kirchenbfichern festzustellen, in welchem Prozentsatz die lebenden Eheleute 
der beiden im Neckartal gelegenen katholischen Dorfer Hirschau und Wurm- 
lingen und des im Ammertal gelegenen evangelischen Dorfes Unterjesingen mit- 
einander verwandt waren. Dabei fanden sich in Wurmlingen unter 138 Ehepaaren 
eine Konsanguinitat in 20,6 % der Ehen, in Hirschau unter 111 Ehen in 26,1 % 
und in Unterjesingen unter 204 Ehen iji 15,1 %. Es handelte sich dem Grade 
der Verwandtschaft nach in den 3 Dorfern W., H. und U. um Verwandtenehen 
2. Grades (also Ehen zwischen Vettern und Basen 1. Grades) in 0,7 %; 2,7 %; 
2,5 %; um Verwandtenehen 2. Grades berfihrend 3. Grad (also z. B. Ehe zwischen 
Onkel und Nichte 2. Grades) in 2,2 %; 0 %; 0 %; um Verwandtenehen 3. Grades 
(zwischen Vetter und Base 2. Grades) in 7,2 %; 11,7 %; 4,4% ; um Verwandten¬ 
ehen 3. Grades berfihrend 4. Grad in 2,9 %; 3,6 %; 0,5 %; um Verwandtenehen 

4. Grades in 2,9 %; 3,6 % 4,4 %; um Verwandtenehen 4. Grades berfihrend 

5. Grades in 1,4%; 0%; 2%; um Verwandtenehen 5. Grades in 2,9%; 0%; 1,5%. 

Diese Zahlen sind Minimalzahlen, da die Kirchenbficher von auswartigen 
Gemeinden, aus denen gelegentlich Ehepaare zugezogen waren, nur selten be- 
nutzt werden konnten. In den Kirchenbfichern fehlten nur 2 evangelische Ehe¬ 
paare des Dorfes Wurmlingen. 
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Uber einige seltene Hirntumoren. 

(Multiple Angiome, epithelialer Tumor, Lipom) 

von 

Professor Dr. Huebsehmann, Leipzig. 

(Mit 5 Abbildungen). 

Im Folgenden moge die Beschreibung einiger Gehirnbefunde 
Platz finden, die nicht nur ihrer Seltenheit wegen weiteres Interesse 
beanspruchen diirften, sondern die auch sonst in mancher Hinsicht 
bemerkenswert sind. Da verbindende Gesichtspunkte zwischen den 
einzelnen Fallen nicht bestehen, so muB jeder Fall gesondert besprochen 
werden. 


I. Fall von multiplen Angiome n. 

Es handelt sich um einen 39jahrigen Armierungssoldaten, der in seinem 
burgerlichen Leben Landarbeiter war. Er wurde am 11. VI. 1918 ins Re- 
servelazarett I Leipzig aufgenommen. Da er vollkommen teilnahmslos 
war, konnte eine Anamnese nicht aufgenommen werden. Auch spatere 
Nachforschungen brachten nur zutage, daB er von seinen Wirtsleuten fast 
bewuBtlos im Bett aufgefunden wurde. Trotz vieler. Bemuhungen war es 
nicht moglich, irgendwelche weiteren Angaben uber sein Vorleben in Er- 
fahrung zu bringen. Im Lazarett hatte er am Tage nach der Aufnahme 
neunmal Anfalle von tonisch-klonischen Kriimpfen mit BewuBtlosigkeit 
und ZungenbiB. Am nachsten Tage friih 8 Uhr starb er in einem solchen 
Anfall. Die Epikrise des Stationsarztes (Prof. Quensel) lautete: ,,Er war 
dauernd benommen, bewuBtlos, zeigte Trachealrasseln. Eine Liihmung 
mit besonderer Beteiligung eines Gliedes odor einer Seite lieB sich nicht 
feststellen. Da uber die Vorgeschichte nichts bekannt ist, kommt ein 
paralytischer Anfall, eine Blutung in die Hirnhiiute, Gehirnsyphilis 
in Betraeht.“ 

Die Sektion konnte schon 3 Stunden nach deni Tode von mir ausgefuhrt 
werden imd ergab folgendes (gekurzt): 

1,65 m groBe Leiche in maBigem Einahrungszustand, auBerlich ohm* 
Wsondere Merkmale. 

Kopf hohle: Weichteile des Sclhidels, Schadeldach o. B. Harte Hirn- 
haut wenig gespannt, in den Sinus Blut und Gerinnsel. Gelid n ohne wesent- 
liclie Soltvvellung, doch erscheint die linke Hemispluiie etwas starker gr- 
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wolbt. Die weichen Haute sind maBig blutreich, ohne besondere Ver- 
anderungen. Das Gehirn wird im ganzen in Formalin gehartet und dann 
in 1—1*4 cm dicke Frontalschnitte zerlegt. Dabei linden sich in ihm im 
ganzen etwa 30 hirsekorn- bis kleinbohnengroBe Herdchen von teils dunkel- 
roter, teils brauner Farbe. Diese sind meist etwas lappig, zeigen hier und da 
deutlich mit dunkelroten oder braunlichen Massen gefiillte kleine Hobl- 
raume. Ihre unmittelbare Umgebung ist gewohnlich durch kleine Blutungen 
rot gefarbt oder ausgesprochen rostbraun pigmentiert. Die Herde sind auf 
die GroBhirnhemispharen beschrankt, liegen zum groBten Teil nur in der 
weiBen Substanz, dringen nur hier und da einmal in dieRinde ein, zeigen aber 
nirgends Beziehungen zu den Hauten. Am reichlichsten sind sie in den 
Stirn- und Hinterhauptslappen, sparlicher in den iibrigen Teilen. Die 
anderen Organe zeigten keine fur die Beurteilung des Falles verwertbare 
Besonderheiten. Erwahnt seien nur Herde von Aspirationspneumonien 
in beiden Lungen. An den Nieren war zwar auffallend das erheblich groBere 
Volumen der rechten im Gegensatz zur linken, doch zeigten sie sonst keine 
schwereren Veranderungen. Entziindliche Prozesse lagen nicht vor, nur 
zeigte sich eine gewisse tiube Schwellung der Hauptstucke. 

Die Wassermannsche Reaktion war am Blut und Liquor cerebralis 
der Leiche negativ. 

Die anatomisehe Diagnose muBte bis zur genaueren mikroskopischen 
Untersuchung des Gehirns offenbleiben. 

Diese ergab nim zwar im einzelnen mannigfache Yerschiedenheiten 
zwischen den Herdchen, im Prinzip aber lag uberall derselbe ProzeB vor. 
Es handelt sich um Gebilde von schwammiger bzw kavemoser Struktur. 
Man sieht in den einfachsten Fallen, die gewohnlich den kleinsten Gebilden 
entsprechen, mehrere nebeneinander liegende runde Hohlraume, die mit 
Blut gefiillt sind, deren diinne Wande von einem kernarmen Bindegewebe 
gebildet werden und deren Innenflache mit einer einfachen Schicht ganz 
platter Endothelzellen ausgekleidet ist. Auch in der Peripherie der groBeren 
Herdchen lassen sich zuweilen diese einfachen Bilder auffinden. Die Haupt- 
masse dieser groBeren Herdchen zeigt aber ein etwas komplizierteres Ver- 
halten. Die Herde werden durch bindegewebige Wande in kleinere oder 
groBere runde oder gegeneinander abgeplattete Facher geteilt, die dann 
vielfach mit einander mehr oder weniger breit in Verbindung stehen. In 
diesen Fachern befindet sich entweder Blut, stellenweise mit Anhaufungen 
von Leukozyten, oder aueli homogene geronnene Massen, an andern Stellen 
aber aueli Fibringerinnsel und uberhaupt thrombische Vr rgange. Die Wande 
sind teils ganz diinn, zum Teil dicker und dann oft ausgesprochen hyalin. 
In mu nchen Waiulen i*t ein Teil des Clewebts nekrotisch; es handelt sich 
dann um Hohlraume, in denrn nur noeli kornijre und homogene geronnene 
Massen vorhanden sind. Zuweilen sind die Hohlraume zusammengefallen 
oder gesehrumjift; ilire* hvalinen Wiinde sind dann vielfach festonartig 
gefaltet. An solclien Stellen kann dann aueli das Lumen ausgefullt sein 
mit einem kernarnu n. ( ft odematdsen, leekt-ren Bindegewebe. In diesem 
finden sich stellenweise scliaife, dmeh Cholesterineinlagerung bedingte 
Lin ken und hier und da Verkalkungen, teils in Form von feinen Kornehen^ 
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teils auch von kleinen etwas geschichteten Kugeln. Auch in den Wanden 
zeigt sich hier und da eine atrichformige beginnende Verkalkung. 

Wie schon mit bloBem Auge festgestellt, liegen die Herdchen fast aus- 
schlieBlich in der weiBen Substanz des Gehirns; an den wenigen Stellen, 
an denen sie mit der Rinde in Beziebung treten, beruhren sie auch ganz 
selten einmal die weichen Haute, ohne irgendwie eine nahere Verbindung 
mit ihnen einzugehen. In die Umgebung dringen die Herde vielfach mit 
einigen Fortsatzen ein. Gewohnlich sind sie von einem offenbar gliomatosen 
Wall umgeben. In ihrer Nachbarschaft zeigen sich oft reichlich auffallend 
weite venose GefaBe mit sehr diinnen Wandungen, die zuweilen in ihrem 
Verlauf senkrecht gegen den Herd gerichtet sind. 

Im Bereich der Herde, d. h. sowohl zwischen seinen Hohlraumen als 
auch in ihrer auBeren Umrandung finden sich fast uberall, meist aber 
wenig umfangreiche, frische Blutungen. Sehr reichlich jedoch liegt an den- 
selben Stellen teils frei, teils intrazellular eisenhaltiges Blutpigment. Sol- 
ches Pigment, immer intrazellular, findet sich dann auch noch in der weite- 
ren Umgebung, und zwar vorwiegend in den perivaskularen Lymphraumen 
und in denen der Nervenzellen. An ganz wenigen Stellen haben sich auch 
in der Nachbarschaft geringe Mengen von Rundzellen angehauft. 

Die mikroekopische Untersuchung ergab also, daB es sich bei 
den kleinen Gehirnherdchen um Anhaufungen von dichtgedrangten, 
kavernos erweiterten, vielfach miteinander in Verbindung stehenden 
Blutgefafiraumen handelte. Wir haben es demnach mit sogenannten 
kavernosen Hamangiomen zu tun. Es kann an dieser Stelle 
nicht auf die Pathologie dieser Geschwulstart im allgemeinen einge- 
gangen werden. Nur die Gesichtspunkte, die fur die besondere Lokali- 
sation von Bedeutung sind, mogen kurz erortert werden. In der Dis- 
kussion in der Nauheimer Naturforscherversammlung (wo ich die 
hetreffenden Praparate demonstrierte) wurde von einer Seite die Ge- 
schwulstnatur der Herdchen in Frage gestellt und an die Moglichkeit 
gedacht, es konne sich um narbige Prozesse mit sekundar- erweiterten 
(jefaBraumen handeln. Ohne diese Moglichkeit generell einer Kritik 
unterziehen zu wollen, kann sie fur den vorliegenden Fall sicher aus- 
geschaltet werden. Die Multiplizitat der Herde laBt sich damit nicht 
in Einklang bringen. Narben nach Traumen sind natUrlich bei dem Sitz 
der Herde auszuschlieBen, und ich wiiBte nicht, was sonst noch fiir 
Prozesse in Betracht kommen sollten. Die Herde iniissen vielmehr 
nach ihrem ganzen Bau vollkommen in Parallele gesetzt werden mit 
den kavernosen Hamangiomen, wie wir sie am hiiufigsten in der lfaut 
und in der Leber finden. Sie zeigen zwar im einzelnen geringfiigige 
Interschiede diesen gegenuber, .so z. B. in ihrem unregelmalhgen 
Eindringen in die Nachbarschaft; diese Untcrschiede geniigcn aber 
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nicht, sie prinzipiell als etwas anderes zu betrachten. Ob man sie nun 
zu den echten Geschwiilsten rechnen oder Heber als geschwulstartige 
Fehlbildungen (Hamartome E. Albrechts) bezeichnen will, ist ledig- 
lich Geschmackssache. Jedenfalls wird man um die Annahme nicht 
herumkommen, dad man es mit angeborenen Gebilden zu tun hat, 
die jedcch im Laufe des Lebens mannigfachen sekundaren Einflussen 
unterworfen waren. Bevor diese erortert werden, muB aber noch auf 
eine wesentliche Besonderheit des vorliegenden Falles hingewiesen 
werden, die iiberhaupt allein seine Veroffentlichung veranlaBt, und 
das ist das multiple Auftreten der Hamangiome im Gehirn. Die 
solitaren BlutgefaBgeschwulste, von den einfachen Teleangiektasien 
bis zu den kavernos gebauten oder auch zu den Angiosarkomen (wo- 
bei allerdings gewisse diffuse kavernose geschwulstartige GefaBmiB- 
bildungen eine besondere Rolle spielen) sind zwar nach meinen eigenen 
Erfahrungen nicht allzu selten, und das entspricht auch dem Bilde, 
das die Literatur gibt, und der Meinung der Lehrbucher. Anders liegen 
jedoch die Verhaltnisse fur die multiplen Hamangiome. Von diesen 
hort man in den bekannten Geschwulstwerken und auch in den meisten 
Lehrbiichern nichts. Bei Ziegler 1 ) liest man: ,,Nicht selten kommen 
im Gehirn kleine Angiome vor, doch bilden dieselben meist keine 
eigentlichen Geschwiilste, sondern nur kleine rote oder rotliche Herde. 
Sie sind wahrscheinlich angeboren (Virchow) und werden danach 
zu den Naevi vasculosi gezahlt. Meist handelt es sich um teleangiek- 
tatische Erweiterungen, seltener um kavernose Metamorphose eines 
zirkumskripten Gef'aBbezirkes.“ Es geht allerdings auch daraus nicht 
ganz klar hervor, ob Ziegler mehrfache Angiome bei der Arten gesehen 
hat. Ein Nachsuchen in dem iibrigen Schrifttum bestatigt aber die 
ungemeine Seltenheit derartiger Befunde. Das war der Gruud, warum 
ich diesen Fall in Nauheim vorbrachte, um von den Fachkollegen zu 
erfahren. welcher Art ihre Erfahrungen auf diesem Gebiete sind. Aber 
auch bier wurde von keiner Seite ein Fall von multiplen Angiomen 
des Gehirns vorgebracht. 

Nur ciner einzigen Arbeit bin ich begegnet, in der von Creite 2 ) 
ein Fall beschrieben wird. der mit meinem in Parallele zu setzen ist. 
Es handelt sich um eine 21 jahrige Frau, die von Kind auf an epilep- 
tischen Kriimpfen litt; diese nahmen nach ciner Geburt an Haufigkeit 

1) Ziegler. Lehrhuch, ll.Aufl. 190.”». 

2) Creite, Munch. mod. Woehensehr. lOOtt, Nr. 41. 
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und Schwere zu, und der Tod erfolgte schlieBlich in einem derartigen 
schweren Anfall. Die Sektion ergab im ganzen 6 Herde in verschiedenen 
Teilen der Hirnrinde, von denen zwei HaselnuBgroBe erreichten, die 
andern sehr viel kleiner waren, ferner eine Anzahl kleinerer, zum Teil 
pigmentierter Herde in Kleinbirn und Briicke. Einer der Herde zeigte 
umfangreiche Yerkalkungen und zum Teil auch Verknocherungen, 
alle, soweit untersucht, erwiesen sich mikroskopisch als kavernose 
Hamangiome. 

Beide Falle, der von Creite und der meinige, dUrften auch kli- 
nisch von Interesse sein. Dort lag eine ausgesprochene Epilepsie vor, 
die Verfasser aber nicht, auch nach dem klinischen Bilde nicht, fur 
eine Rindenepilepsie zu halten geneigt ist, sondern die er heber mit 
der genuinen in Parallele setzen mochte. Er bringt sie in Zusammen- 
hang mit der reaktiven Gliawucherung in der Rinde, die mit der auch 
bei der genuinen Epilepsie zu findenden zu vergleichen ware. Die 
Zulasngkeit dieser Deutung mochte ich unerortert lassen. Ebenso 
mochte ich die Deutungsmoglichkeiten meines eigenen Falles nicht 
ausfiihrlicher erwagen. Es ware auch darum eine schwierige Aufgabe, 
da die ganze Yorgeschichte fehlt. Als Epilepsie wurde der zum Tode 
fiihrende Krankheitszustand von klinischer Seite nicht aufgefaBt, 
sondern eher an Paralyse oder Gehirnsyphilis gedacht. Moglich, daB 
die vorwiegende Lokalisation der Herde in der weiBen Substanz 
ein etwas anders geartetes Krankheitsbild als bei Creite bedingte. 
Moglich aber auch, daB man es klinisch mit ganz identischen Vorgangen 
zu tun hat. Das Wichtigste scheint mir das zu sein, daB durch die An- 
haufung vieler kleiner Herde im Gehirn schlieBlich das klinische Bild 
einer diffusen Gehirnerkrankung erzeugt wurde. Und ich stimme 
Creite durchaus bei, wenn er meint, das Vorhandensein der kleinen 
Geschwiilstch'en an sich habe eine Gehirnschadigung noch nicht bedingt, 
sondern erst die in ihrem Gefolge auftretenden reaktivem Gewebs- 
vorgange. Eine Gliawucherung war im Bereich der Angiome auch in 
unserm Fall festzustellen. Dazu kommt aber noch etwas anderes. Es 
fanden sich namlich nicht nur frischere Blutungen, sondern auch die 
Residuen nicht unbedeutender alterer Blutungen in Gestalt von kor- 
nigem Hamosiderin im Bereich der Herde selbst und dann in den 
Lymphbahnen der naheren und zum Teil auch ferneren Umgebung. 
Alle diese Vorgange, Gliawucherung, frische Blutungen und Pigment- 
ablagerungen, an sehr zahlreichen Stellen des GroBhirns zu gleicher 
Zeit vorhanden, konnen naturhch fiir die Gehirnfunktion nicht gleich- 
DcaUcho Zeitachrift (. Nerveaheilkande. Bd. 72 . 
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gUltig sein und miissen schlieBlich den Effekt einer allgemeinen diffusen 
Hirnschadigung erreichen. 

Die Neigung zu Blutungen aus den Angiomen ist iibrigens ein 
untrUgliches Zeichen fiir die Minderwertigkeit der sie zusammensetzen- 
den Gewebe. Betrachten wir sie im Sinne Albrechts — und er tut 
es ja grade mit in erster Linie fiir die ,,Hamartome“— als organartige 
Fehlbildungen, so miiBten wir ihnen zugleich auch „ungeniigende 
Vollkommenheit und Ordnung der terminalen Ausbildung“ zuerkennen. 
Aber es ware zu erortern, ob die „ungeniigende Vollkommenheit “ 
gewisser Gewebsteile nicht das Primare sei und der Grund fiir ihre 
Ausschaltung aus dem Organisationsplan des Organs, in dem sie liegen, 
der Grund also auch fiir die Entstehung solcher Gebilde, die Albrecht 
Hamartome nennt. 

Wie in den kavernosen Hamangiomen anderer Organe, so waren 
auch in unsern Gehirngeschwiilstchen weitere sekundare Veranderungen 
zu verzeichnen. Ich nenne Thrombosen, Obliterationen und Ver- 
kalkungen, alles dies wieder Belege fiir die Minderwertigkeit in ana- 
tomischer und funktioneller Beziehung. Besonders die Verkalkungen 
seien hervorgehoben, nicht als ob sie etwas Besonderes darstellten, 
denn sie finden sich auch in den Beschreibungen vieler anderer Falle. 
Von Interesse ist jedoch die Tatsache, daB sie auch zu echten Knochen- 
bildungen fiihren konnen, wie sie Creite in einem seiner Herde beob- 
achten konnte. Diese metaplastische Knochenbildung inmitten der 
Gehirnsubstanz ist ein auBerst seltenes Vorkommnis. Ich kann aber 
der Beobachtung Creites einen zweitenFall hinzufiigen, den ichseiner- 
zeit in Genf beobachtete (Institut von Prof. M. Askanazy). Dort 
fand sich als Nebenbefund in der weiBen Substanz des Gehirns ein 
bohnengroBes verkalktes Gebilde, das mikroskopisch reichlich Balkchen 
von echtem Knochengewebe enthielt, im iibrigen kavernbse Blut- 
riiume. Der Vergleich mit dem jetzigen Fall ergibt, daB man es auch 
in jenem Fall zweifellos mit einem echten kavernosen Hamangiom 
zu tun hat. 

II. Fall von bosartigem epithelialen Tumor. 

Dieser Fall ist schon einmall Gcgenstand einer Veroffentlichung ge- 
wesen, aamlich unter dem Thema ,,Hirntumor und Trauma" 1 ). Ich ver- 
weise dieserhalb und bezuglich der Krankengeschichte auf die fruheren 
Angaben. Hier sollen nur die anatomischen Besonderheiten- besprochen 

1) Diese Zeitschr. 1020, Bd.C(5, S. 1. 
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werden. Es handelte sich um einen 35jahrigcn Mann mit einem huhnerei- 
groBen Tumor des linken Stirnhirns. AuBerdem bestanden sehr zahlreiche 
kleine Tumorknbtchen dicht unter der Pleura beider Lungen und ein etwa 
kirschgemgroBer Knoten unter der Pleura der rechten Lunge nahe dem 
Hilus. Sonst waren nirgends im Korper die Zeichen eines Tumors vorhanden, 
auch nirgends Narben, die auf einen etwa friiher entfernten Tumor hin- 
deuten kdnnten. Der Fall wurde genau auf etwaige Narben untersucht, da 
er wegen eines Unfalles zur Begutachtung stand. Dies sei gesagt auf eine 
Diskussionsbemerkung Schmorls 1 ) in der Nauheimer Naturforscherver- 
sammlung, in der ich iiber den Fall berichtete. — Vor den weiteren Er- 
brterungen muB jedoch der mikroskopische Be fund beschrieben werden. 

1. Der Hirntumor. 

Es handelt sich im groBen und ganzen um einen soliden Tumor epi- 
thelialer Natur ohne eigentliches Stroma, vielmehr mit einem feinen, bald 
eng-, bald weitmaschigen Kapillarnetz, dem die epithelialen Elemente 
unmittelbar ansitzen. Meistens sind die Kapillarlumina ganz eng, so daB 
z. B. bei schwacher VergroBerung kaum die einzelnen Zellgruppen des 
Tumors ohne weiteres gegeneinander abgrenzbar sind. An einigen Stellen, 
wo die Kapillaren von sparlichen kollagenen Fasern begleitet werden, ist 
die Abgrenzung eine deutlichere. An wenigen Stellen sind die Kapillaren 
etwas we iter, sogar unter Umstiinden sehr geraumig, so daB eine Art von 
kavornbser Struktur zustande kommt, deren Balken jedoch von Tumor- 
zellen gebildet werden, denen auch hier die Endothelien dicht aufsitzen. 
(Fig. 1.) — Von auBen wird der Tumor von einer im ganzen diinnen binde- 
gewebigen Kapsel umgeben, die hier und da Balken in den Tumor hinein- 
sendet. AuBen an die KapSel anschlieBend finden sich stellenweise ziem- 
lich zahlreiche erweiterte diinnwandige venose GefaBlumina. Die Reaktion 
des Gehirngewebes ist eine geringe in Gestalt einer unbedeutenden Glia- 
wucherung. 

Was nun die integrierenden Bestandteile de# Tumors selbst betrifft, 
so sind die durch die Kapillaren begrenzten Zeilgruppen von sehr verschie- 
dener GroBe. (Fig. 2.) Bald handelt es sich nur um ganz wenige Zellen 
«xler auch nur eine einzige, bald sind es langere einreihige Balken, bald 
sind es auch groBere ovale oder rundliche Konglomerate. (Fig. 2a.) 
Die einzelnen Zellen sind sehr vielgestaltig, sowohl was ihre Form, als auch 
was ihre GroBe betrifft. Ihr Protoplasma ist sehr dicht und ziemlich undurch- 
sichtig, iiberall etwas getiipfelt oder undeutlich gekbrnt. Mit Eosin ist es 
maBig stark farbbar, bei van Gieson-Farbung (Vorfarbung mit Weigerts 
Eisenchlorid-Hamotoxylin) erscheint es besonders dunkelgraubraun, die 
Dranulierung tritt dabei noch starker hervor. Pigmenteinlagerungen sind 
jedoch nirgends zu erkennen. Die Kerne der Zellen bieten im allgemeinen 
nichts Charakteristisches. Ihre Form ist bald rund, bald langlich, auch ge- 
bogen oder eingekerbt; sie nehmen den Farbstoff sehr intensiv auf. Besondere 
t5trukturen sind an ihnen kaum feststellbar, nur tritt hier und da ein 
einziges ziemlich groBes Kernkorperchen hervor. Zuweilen finden sich zwei 

1) C'entralblatt f. Path. Bth 31, Nr. 7. 
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Kerne, hier und da groBere klumpige Kerne. Hierauf und auf besondere 
Zellformen komine ich sogleich zuriick. Es lassen sich namlich bei naherer 
Betracbtung an der Anordnung und Form der Zellen und ihrer Kerne noch 
Feststellungen mac hen, die fur die Deutung des Tumors von groBer Wich.- 
tigkeit sind. Folgende Einzelheiten sind deswegen beachtenswert. 

Zunaclist sind ziemlich groBe runde oder ovale Zellinseln zu erwahnen, 



Fig. 1. 

Tumorgcwebe mit kleineren Zellen und weiten GelaB- 
raumen (a). — Vergr. 127. 

bei denen peripher der Kapillare eine Reihe von Zellen aufsitzt, die von 
kubischer oder zylindrischer Gestalt sind, wahrend dann die ganze Alveole 
ausgefullt ist von Zellen, die gewissermaBen frei liegen mit mehr oder weniger 
weiten Luc ken gegeneinander; die Zellen sind dann meist rund oder etwas 
gegeneinander abgeplattet. (Fig. 2 a.) Der Kern sitzt in den groBeren, 
die wie geblaht erscheinen, eszentrisch und zeigt oft beginnenden Zerfall. 
Das Protoplasma ist zuweilen vakuolar. 

An andern Stellen findet ein eigentumliehes palisadenartiges Anreihen 
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der Zellen gegeceinander statt. Es bandelt sich urn meist kurze einreihige 
Zellsaiden. Die einzelnen Zellen erscheinen dann stark gegeneinander ab- 
geplattet, zylindrisch oder kegelig. Der unregelmaBig geformte Kern liegt 
entweder in der Mitte der Zelle oder ist etwas nach einem Ende geriickt. 
Gewohnlieh ist es aber schon auffallend, dafi die an den Enden einer solcken 



Fig. 2. 

a. rundliches KoDglomerat von z. T. frei liegentlen Tumor- 
zellen. b. Schalenartige Anlagerung von Tumorzellen. 
c. Grofie Tumorzellen mit Deckzellen ahnlieh den peri- 
pheren Ganglienzellen. — Vergr. 270. 


Zellsaule befindlichen Zellen etwas konkav nach ihrer Mitte hin gekriimmt 
8 *nd, so daB man bier und da schon den Eindruck gewinnt, als hiitte ein 
Teil der Zellen die Tendenz, sich schalenartig an andere anzulegen. Auch 
»n einzeln liegenden mehr rundlichen Zellen ist das Verhalten hier und da 
festzastellen. (Fig. 2 b.) Das leitet zu andern Bildern liber, bei denen 
nian eiDe runde ziemlich grofie Zelle mit etwas jexzentrischem Kern gewahrt, 
uni die herum sich ausgesprochen zwiebelschalenartig andere herumlegen 
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entweder nur cine einzige odcr dercn 2—4. (Fig. 3 und 4.) Diese konnen 
gut voneinander abgrenzbar sein oder auoh nicht, so daB dann synzytium- 
artige Gebilde entstehen. Diese peripheren Zellen sind ausgesprochen mond- 
sichelformig, mit kleinerem dunklen Kern. Meist ist die epitheliale Natur 
dieser Deckezllen — urn nrich so auszudriicken — noch durchaus kennt- 
lich. Doch gibt-es aucli Bilder, wo die Zellen schlieBlich so stark abge- 
plattet sind, daB sie kaum noch von den Endothelien zu unterscheiden 
sind. (Sielie Fig. 2 c.) Zwischen beiden Bildern, der palisadenartigen 
Aufreihung der Zellen und dem zuletzt beschriebenen Verhalten, finden 
sich alle Ubergange. Dazu muB noch benrerkt werden, daB die von den Deck- 



Fig. 3. 

GroBe Tumorzelle (a) mit 
Deekzellen z. T. sichel- 
formig. — Vergr: 270. 


Fig. 4. / 

Zwei groBe ganglienzellen- 
artige Gebilde (a) mit ie 
einer sichelfSrmigen Deck- 
zelle. — Vergr. 300. 


zellen eingeschlossenen Elemente oft eine bedeutende GroBe erreichen, von 
20 n und mehr Durchmesser. Bei runder Zellgestalt liegt der Kern meist 
exzentrisch, doch kommen zuweilen aucli 2 } ganz selten mehr. bis 5 Kerne 
vor; aucli groBe klumpige Kerne sind zu bcobachten. Solche gi'oBe Zalilen 
finden sich aber aucli sonst, ohne daB das soeben beschriebene Verhalten 
dabei zutage tritt. Und zwar treten die groBen Zellen in einigen Bezirken 
des Tumors gehauft auf. Es sind dann nicht nur runde Zcdlen, sondern auch 
sehr vielgestaltige, oft an das formlose Verhalten mancher Riesenzellen 
erinnernd. Ein eigentiimliches Ineinanderschieben dieser Zellen ist dann 
nicht selten, so daB zuweilen auch liier eine Zelle von einer oder von mehreren 
andern umfaBt wild, ohne daB eigentliche ,,Deckzellen u im obigen Sinne ent- 
stehen, da auch die (s. d.) peripheren Zellen sehr groB und vielgestaltig sind. 
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Gerade in diescn groBerenZellen, aber auch hier und da in kleineren zeigt 
auch das Protaplasma zuweilen Besonderheiten. Es findet sich namlich an 
den peripher gelegenen Kern anschlieBend, etwa zentral in der Zelle, ein heller 
Bezirk, wahrend die Peripherie dunkler, grob granuliert erscheint. Man 
kann da zuweilen an Bilder von Nisslschollen erinnert werden. Die Farbung 
dieser grobgranulierten Elemente spielt bei van Gieson-Farbung ins Graue, 
wahrend sie bei Hama toy lin-Eosin-Farbung viel weniger deutlich hervortritt. 

Es wurde schon erwahnt, daB der Tumor nicht frei von regressiven 
Veriinderungen ist. Besonders in der Mitte von groBeren Zellgruppen ist 
Kernschwund zu erkennen. Hier und da ist es auch zu einer Verfliissigungs- 
nekrose gekommen, meist auch zentral in rundlichen Zellgruppen, so daB 
dann Andeutungen von zystischen Gebilden entstehen. Aber auch sonst 
ist mancherorts Zellschwund zu erkennen. So fehlen in kleinen Bezirken 
der wie kavernos gebauten Teile die Tumorzellen ganz. Es bleibt dann ein 
weites Kapillarnetzwerk, dessen Maschen nur von den Endothelzellen und 
ihren Auslaufern gebildet werden. 

Ferner sind in den GefaBen innerhalb des Tumors, wenn auch im 
ganzen selten, thrombische V organ go zu selien, teils fast nur a us Fibrin 
bestehend oder auch mehr hyalin aussehend, teils mit zahlreichen Leuko- # 
zy t enan ha uf ungen. 

Was endlich die Umgebung betrifft, so wurden die erweiterten venosen 
GefaBe schon erwahnt. Sie greifen zuweilen iibrigens noch mehr oder 
weniger tief in die Tumormassc ein. Auch in diesen erweiterten Venen zeigen 
sicli hier und da Thromben, meist wandstandig und von gemischter Natiu’, 
stellenweise in Organisation begriffen. Der Tumor ist, wie gesagt, nach auBen, 
und auch gegen diese GefaBe, meist scharf begrenzt. Doch dringt er auch 
an einigen Stellen durch die bindegewebige Kapsel durcb, und endlich sind 
auch an mehreren Stellen Einbrliche in die erweiterten Venen festzustellen. 

Neivenfasern konnten mit keiner Methodc im Tumor nachgewiesen 
werden. 

Mikroskopische Un ter sue hung der Lungenherde. 

Die kleinen peripher unter der Pleura gelegenen Herde zeigen im Prinzip 
alle dieselbe Besehaffenheit. Hue Struktur ist dieselbe wie die des Gehirn- 
tumors. Die Kapillanaume sind sehr weit, so daB im ganzen ein aus- 
gesprochener kavernoser Bau zustande kommt. Die Maschen werden 
auBer den feinen Kapillarendothelien gebildet von den vielgestaltigen, bald 
dunnen, bald dickeren Strangen von Tumorzellen, die auch hier sehr ver- 
^hiedene Formen aufweisen, aber^ im allgemeinen ziemlich klein sind. 
Nach auBen begrenzt sind die Knbtchen von einer im ganzen feinen Binde- 
^ewebskapsel, die wie in dem Hirntumor einige Strange in das Innere hinein- 
^ndet. Diese Bindegewebsbalken sind aber auch in einigen Knotehen starker 
entwickelt und dann von ausgesprochen hyaliner Besehaffenheit, zuweilen 
etwas gefaltet. Irgendwelche Beziehungen der Tumormasse zu den Bron- 
thien oder zu den Lungenalveolen sind nicht festzustellen. 

Der etwas groBere Herd am rechten Lungenbilus zeigt in seiner Ge- 
samtheit auch dasselbe Gepriige. Auch hier eine fibrose Kapsel und im 
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Innern annahernd dieselbe Struktur. Doch findet sich hier stellenweise 
ein lockerer Bau, bedingt zum Teil dadiuch, daB sich Blutungen eingestellt 
habeD, die die Tumorzellhaufen auseinandergetrieben ha ben, zum Teil 
durch die GroBe der Zellinseln, in denen dann im Zentrum die einzelnen 
Zellen diffus lose nebeneinander liegen. Es bandelt sich dann um Zellen 
von jeder GroBe und Gestalt, obwohl auch hier wie in den andern Lungen- 
herden die kleinerenZellformen vorherrschen. Das eigentumliche Aneinander- 
logen von Zellen (Bildung von Deckzellen usw.) ist in diesem Knoten hier 
und da angedeutet, aber nie ausgesprochen. Ein Einwuchern in die benach- 
barten Gewebe ist nirgends festzustellen, insbesondere keine Beziehungen 
zu den Bronchien und den Lungenalveolen. Der Tumor ist vielmehr all- 
seitig von Bindegewebe umschlossen und wird auBerdem durch breite 
Ziige davon in mehrere Stiicke zerlegt. Diese Ztige sind zuweilen sehr gefaB- 
reicb. In solchen gefaBreichen Gebieten sieht man wiederum sehr zahlreiche 
kleinere und kleinste unregelmaBig gestaltete, oft verzweigte Nester von 
Tumorzellen, manchmal nur aus wenigen Zellen bestehend und sich zwischen 
zwei Kapillaren einschiebend. 

Epikrise. Als ich den vorstehenden Fall auf seinen Zusammen- 
hang mit dem stattgehabten Unfall priifte, bin ich von der Voraus- 
setzung ausgegangen, einen primaren Hirntumor vor mir zu haben. 
Das Gutachten hatte natiirlich auch bei Annahme der Moglichkeit, 
es handele sich um einen metastatischen Tumor, den Zusammenhang 
mit dem erlittenen Trauma ablehnen miissen. Wenn man fiir die Ent- 
stehung eines metastatischen Hirntumors mit dem Begriff des locus 
minoris resistentiae operieren wollte, so miifite man natiirhch auch 
dafiir das Vorhandenseiu einer wesentlichen Hirnlasion fordern, die 
in unserem Fall fehlte. Aber man muB j a fiir den ganzen Fall die 
Annahme fiir die richtige halten, daB der Tumor zur Zeit des Unfalls 
schon bestand. 

Hier aber, wo es sich um die rein wissenschaftliche Frage der 
formalen Genese handelt, miissen natiirhch die Griinde fiir und wider 
einen primaren Tumor im Gehirn noch genauer erortert werden. Ich 
bin mir wohl bewuBt, daB bei gleichzeitigem Vorhandensein eines 
Tumors in einem andern Organ die Annahme eines primaren Hirntumors 
etwas Ungewohnliches ist, zumal wenn der Hirntumor eine so eigen- 
art ige epitheliale Struktur zeigt wie der beschriebene, die bisher be- 
kannten Hirntumoren in keiner Weise entspricht. Ich habe aber meine 
guten Griinde, meine Annahme aufrecht zu erhalten, bzw. zur Dis- 
kussion zu stellen, ohne strikte behaupten zu wollen, daB mit meinen 
Ausfiihrungen das letzte Wort in der Angelegenheit gesprochen ist. 
Erst weiteres Material wird die Frage ganz klaren konnen. 
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Ich mochte vor alien Dingen betonen, daB andere Tumoren, als 
die beschriebenen in Gehirn und Lungen, im Korper nicht vorhanden 
waren. Fiir die Haut wurde das oben schon besonders erwahnt. Aber 
auch die iibrigen Organe wurden genau durchsucht, insbesondere 
samtliche innersekretorischen Driisen. Ohne Resultat. Mit der 
Moglichkeit eines Tumors an dritter Stelle 1st also keinesfalls zu 
rechnen. 

Betrachten wir nun die vorhandenen Tumoren, so ist zunachst 
festzustellen, daB der Hirntumor bedeutend der groBte war. Er uber - 
trifft selbst den groBten der Lungentumoren um das Vielfache seines 
Volumens. Das allein kann ihn aber natiirlich nicht als den primaren 
stempeln. Denn es gibt genug Beobachtungen iiber grofie Metastasen 
bei winzigen primaren Geschwiilsten. Immerhin bleibt die GroBe 
des Hirntumore auffallend. — Weiter aber ist es fiir fast samtliche 
der Lungenherde ohne weiteres klar, daB man es mit metastatischen 
Herden zu tun hat. Ihre periphere Lage unter der Pleura charakte- 
risiert sie recht gut als hamatogene Metastasen. Soil man nun fiir den 
nahe dem Lungenhilus gefundenen Herd, der im iibrigen prinzipiell 
dieselbe Lage zeigte wie die andern Herde, eine Ausnahme machen 
nur darum, weil er etwas groBer geraten war? Dazu lage kein AnlaB 
vor, wenn der Knoten sich nicht noch auf andere Weise als ein primarer 
Lungentumor legitimieren konnte. Um alle MiBverstandnisse zu be- 
seitigen, sei noch besonders erwahnt, daB selbstverstandlich auch die 
Bronchien nachgesehen, aber frei von jedem Tumorverdacht gefunden 
wurden. Aber auch mikroskopisch fanden sich keine Anhaltspunkte 
dafiir, daB der Tumorherd mit irgendwelchen Elementen der Lunge 
in Zusammenhang stande. Er war wie die andern kleinen Lungenherde 
von einer fibrosen Kapsel umgeben, zeigte aber einen etwas lockeren 
Bau, was mit seiner Entwicklung in dem an Bindegewebe reicheren 
Gewebe am Lungenbilus in Zusammenhang stehen mag. Es wurde 
leider verabsaumt, den ganzen Knoten in Serien oder Stufen zu unter- 
suchen. Ware das geschehen, so konnte man sich auch in dieser Hin- 
sieht schon kategorischer auBern. So wird man zwar a priori den Ein- 
wand, es ware doch noch irgendwo ein Zusammenhang etwa mit den 
Alveolen moghch, nicht entkraften konnen. Aber der Bau des Tumors 
muB nun vor alien Dingen beriicksichtigt werden. Auf Einzelheiten 
niochte ish erst bei Besprechung des Hirntumors eingehen. Es handelt 
sich um einen ausgesprochen epithelialen Tumor. Jene Bezirke in ihm. 
iu denen die Tumorzellen in grdBeren Massen liegen und in denen 
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besondere Gewebsstrukturen nicht vorhanden sind. haben wohl eine 
gewisse Ahnlichkeit mit manchen Lungentumoren, sei es, daB sie von 
den Bronchien oder von den Alveolen ausgegangen sind. Aber das 
Wesentliche in unsern Tumoren ist (neben andern Eigentumlichkeiten. 
die sich am deutlicksten in dem Gehirnknoten finden) das Verhalten 
der Tumorzellen zu den Blutkapillaren, das in Analogic zu setzen ist 
mit den Bildern, die man in Tumoren gewisser Driisen mit innerer 
Sekretion ,findet. Solche Bilder werden in Lungen- und Bronchial- 
tumoren nicht gefunden. Ich finde sie jedenfalls nicht in den Pra- 
paraten, die mir personlich zur Verfugung stehen, noch in denen, die 
ich an andern Stellen zu sehen Gelegenheit hatte, noch in den in der 
Literatur gesammelten Fallen. Mit den uns bekannten Bildern von 
solchen Tumoren konnen also unsere Befunde nicht in Einklang ge- 
bracht werden. Andere Organe kommen aber nach Lage der Dinge 
gar nicht in Betracht. Ich wiiBte wenigstens nicht, wo man sich fur 
weitere Erorterungcn noch hinwenden kbnnte. Man miiBte denn irgend- 
eine vage Annahme von irgendeinem versprengten Keim machen, die 
a priori fur die Lunge nicht mehr Wahrscheinlichkeit fiir sich bean- 
spruchen kbnnte als fiir das Gehirn. Bevor wir uns zu diesem wenden, 
mbchte ich aber noch einen Punkt betonen. Das was uns veranlaBt, 
bei dem gleichzeitigen Vorhandensein eines Tumors im Gehirn und 
in einem andern Organ in erster Linie an einen sekundiiren Hirntumor 
zu denken, ist die Tatsachc. daB Hirntumoren nur ganz ausnahmsweise 
Metastasen machen. Hier aber liegt ein Hirntumor vor, der Meta- 
stasen gemacht hat. Das ist nicht nur erwiesen durch die charak- 
ter.stische Lage der periplieren Lungenherde, sondern auch durch die 
Beobachtung der Einbruchsstellen des Gehirntumors in die Venen, 
durch deren Vermittlung die Metastasierung erfolgte. Jenes Argument 
also wird hier durch die Tatsachen unwirksam gemacht. Soli man 
nun annehmen, daB einer dieser Herde, weil er etwas groBer ist. 
nicht auf dieselbe Weise entstand. nur uni die Regel, daB Hirntumoren 
meist nicht metastasieren, wenigstens teilweise zu retten? Ieh glaube, 
wenn die Regel hier nun einmal umgestoBen wird, so wird dadurch 
die Wahrscheinlichkeit, es handle sich dennoch um einen primaren 
Lungentumor. sehr stark eingeschrankt. obwohl ja an sich die Moglich- 
keit, daB der Tumor zuerst von der Lunge nach dem Gehirn und dann 
von diesem wieder nach der Lunge metastasierte, zugegeben werden 
muB. Aber ich denke, daB eine derartige Annahme erst wieder dadurch 
eine festere Begriindung finden kbnnte. daB auch sonst der Charakter 
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des Tumors fiir seinen primaren Sitz in der Lunge feprechen wiirde. 
Das ist aber, wie wir sahen, nicht der Fall. 

Es drangen also alle Oberlegungen zu der Annahme eines primaren 
Hirntumors hin. Die Sache ware einfach, wenn wir nun einen Hirn- 
tumor fanden, der sich ohne weiteres nach seiner Struktur als ein 
solcher auszugeben imstande ware. Davon ist aber nicht die Rede. 
Der Tumor weicht in seinem morphologischen Verhalten nicht nur 
grundsatzlich von den gewdhnhchen Gehirngeschwiilsten ab, er zeigt 
auch keine Ahnlichkeiten mit den seltenen bisher beschriebenen Gehirn- 
tumoren epithelialer Natur. Aus der Not eine Tugend machend, mochte 
ich es unterlassen, auf die solche Tumoren betreffenden Arbeiten ein- 
zugehen, die an die Namen von Eberth, v. Wunschheim. Selke, 
Saxer, Hunziker, Hart, Vonwiller gekniipft sind. Es handelte 
sich ausnahmslos um Geschwiilste, von denen es sich ie nach ihrer 
Lage oder ihrer Struktur nachweisen lieB, daB sie ependymaren Ur- 
sprunges waren. Das kann man aber in keinem Fall von unserm Tumor 
sagen. Hier haben wir, wie schon erwiihnt, eine Struktur, vie wir 
sie auch bei gewissen Tumoren von endokrinen Driisen zu sehen ge- 
wohnt sind, so der Hypophyse, der Glandula carotica, der Nebenniere. 
Die engen Beziehungen der epithelialen Tumorzellen zu den Blut- 
kapillaren sind als das wesentliche Merkmal solcher Strukturen zu 
nennen. t)berall in unserm Tumor vorhanden, lieB sich dies Verhalten 
besonders an solchen Stellen nachweisen, an denen die Kapillarraume 
stark erweitert sind. DaB in einer offenbar bosartigen epithehalen 
Geschwulst auch massigere Zellanhaufungen vorkommen. wie man 
sie auch in gewohnlichen Krebsen, auch z. B. in Bronchialtumoren 
beobachten kann, ist natiirlich und andert im Prinzip nichts an jener 
Feststellung. 

Ein weiteres Merkmal unserer Geschwulst ist der iiberaus poly- 
morphe Charakter der Geschwulstzellen und ihrer Kerne. Ich ver- 
weise dazu auf das Protokoll der mikroskopischen Untersuchung. 
Solche Vielgestaltigkeit der Zellen liiBt sich wohl auch in andern bos¬ 
artigen Geschwiilsten beobachten, aber in dem MaBe, wie es hier der 
Fall ist, findet man sie wohl wieder vorwiegend in den Geschwiilsten 
der innersekretorischen Driisen, vielleicht am meisten in denen der 
Glandula carotica (Marchand, Monckeberg). —Weiter miissen fiir 
unsern Fall jene groBen Zellen erwahnt werden, die immerhin eine ge- 
wisse Ahnlichkeit mit Ganglienzellen haben oder auch mit j enen 
proBen Zellen. die man zuweilen in gewissen gliomatosen Wucherungen 
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sieht. Auch jene iin Protokoll erwahnten Protoplasmastrukturen, die 
an Nisslschollen erinnern, sprechen in dieser Richtung. Dazu kommt 
nun noch das eigentiimliche Verhalten der Tumorzellen in einigen 
Bezirken, wo man erkennen kann, wie sich um eine groBere, zuweilen 
ganz besonders groBe Zelle andere mehr oder weniger stark abge- 
plattete Zellen halbmondformig oder mehr zwiebelschalenartig herum- 
legen, so daB die zentrale Zelle bald teilweise, bald ganz von solchen 
„Deckzellen“ eingefaBt wird. Diese „Deckzellen“ lassen sich zum 
groBten Teil noch ohne weiteres als epitheliale Elemente erkennen, 
teils sind sie aber so stark abgeplattet, daB sie ihre epitheliale Her- 
kunft morphologisch nicht mehr zu erkennen geben. Man hat hier 
Bilder, wie man sie in ahnlicher Weise auch im Laufe der normalen 
Entwicklung der peripheren Ganglien zu Gesicht bekommt. 

Wenn man sich alle diese strukturellen Merkmale des Tumors 
vor Augen halt und andererseits zu der Annahme hingedrangt wird, 
daB nach Lage der Dinge ein primarer Gehirntumor vorliegt, so wiirde 
es fur die Erklarung der formalen Genese des Tumors eine Anschauungs- 
weise geben, die alien Einzelheiten einigermaBen gerecht wird. Man 
konnte namlich den Tumor von einem versprengten Keim der Gan- 
glienleiste herleiten. Aus dieser entstehen ja nicht nur die Spinal- und 
svmpathischen Ganglien, auf die gewisse Zellbilder unseres Tumors 
hindeuten, sondern auch das chromaffine System mit Glandula caro- 
tica und Nebennierenmark, an die wiederum die graue Struktur un¬ 
seres Tumors erinnert. Beweisen lieBe sich die Annahme einer 
solchen Herkunft nur durch zwei Dinge, namlich erstens durch den 
Nachweis von Nervenfasern und zweitens durch die Chromreaktion 
der Zellen. Nervenfasern konnten aber trotz mehrfacher Versuche 
nicht festgestellt werden, ebenso gelang der Nachweis einer Chrom- 
affinitat an dem in Formalin fixierten Material nicht. Der mangelnde 
Beweis kann aber naturlich auch nicht als Gegenbeweis gelten. Die 
Moglichkeit einer derartigen Entstehung von Hirntumoren wird durch 
die vorliegende Beobachtung zur Diskussion gestellt, sie wird bei 
weiteren Beobachtungen in Betracht gezogen werden miissen. In diesem 
Zusammenhang moge auf eine AuBerung Harts 1 ) hingewiesen werden, 
die er zur Frage der Entstehung epithelialer Hirntumoren macht. 
Er sagt: ,,Fur solche epitheliale Tumoren des Gehirns, die ohne nach- 
weisbaren Zusammenhang mit der epithelialen Ventrikelauskleidung 


1) Hart, Arch. f. Psychiatric 1910, Bd.47. 
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stehen, ist sowohl bei Annahme embryonaler Verwerfungen als auch 
bei Annahme extrauteriner Vorgange eine Entetehung von den Epithe- 
lien der Seitenplatten am wahrsche’nlichsten. Es sind in diesen 
nicht nur die Bildungs-, Wucherungs- und Differenzierungsprozesse 
ungleich lebhafter und komplizierter als an Deck- und Bodenplatte 
und ermoglichen daher leicht Ausschaltungen und Verlagenmgen, 
als auch spielen sich an ihrem Epithel allein die extrauterinen physio- 
logischen und pathologischen Vorgange ab, die Epithelverlagerungen 
ermoglichen.“ Diesen von Hart in die Diskussion eingefiihrten Ge- 
sichtspunkt halte ich darum auch fiir den vorliegenden Fall fiir be- 
deutungsvoll, weil man wohl annehmen kann, daB sich im Bereich der 
Gehirnanlage die Ganglienleiste und Seitenplatte von demselben Zell- 
material herleiten lassen. 

Ich bin mir bewuBt, daB wir mit solchen ITberlegungen uns von 
dem Gebiet der Tatsachen zu dem der Hypothesen begeben haben. 
Aber ohne solche kommt man an vielen Stellen der Geschwulstlehre 
nicht aus. Ich gebe mich der Hoffnung hin, dafi der hier mitgeteilte 
Fall nicht durch die mannigfachen Bedenken, die man gegen seine 
Deutung vorbringen konnte, abgetan wird. Alle Bedenken, die bei 
seiner Mitteilung in Nauheim laut wurden, hatte ich mir auch schon 
selbst gemacht. Aber der ganze Komplex der zu beobachtenden Tat- 
sachen lieB mich bei kritischer Abwagung schlieBlich zu der aufgestellten 
Anschauungsweise kommen. Nur neue Beobachtungen konnten zu 
einer weiteren Klarung fUhren. Dazu sei noch angefiihrt, daB Berb- 
linger 1 ^ wie er kurz erwahnt, ahnliche Bilder in einem Fall von 
Hirntumor gesehen hat. 

Es bliebe nun noch die Frage, ob man fiir Tumoren, die sich in der 
angegebenen Weise entwickeln, einen besonderen Namen einfiihren 
muBte. Ich halte dies nicht fiir notwendig. Wenn die Bezeichnung 
Tumor epithelialis malignus nicht geniigt, so kann man getrost Car¬ 
cinoma sagen. Man pflegt auch sonst nicht immer die formale Genese 
in der Benennung anzudeuten. Unser Fall wiirde gewissermaBen 
auf der Grenze stehen zwischen den Tumoren der chromaffinen Organe 
mit Blutdriisenstruktur und der Gruppe der Neurozytome, bzw. 
-blastome und Ganglioneurome. In Tumoren der letzteren Gruppe 
sind Bilder von groBeren ganglienzellenartigen Gebilden mit ,,Kapsel- 


1) Berblinger, Centralblatt f. Path. B^l. 31, Nr. 7. 
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zellen‘ ; ebenfalls beschrieben worden, so von M. B. Schmidt 1 2 ), 
Lorentz*), Herde 3 ), der auch eine Abbildung gibt, die Gberein- 
stimmung mit meinen Befunden zeigt. Einen weiteren Befund in diesen 
grofien Zellen, namlich das Auftreten von durch die Weigertsche 
Markscheidenfarbung darstellbareh myelinartigen Granula in ihrem 
Protoplasma, wie sie zuerst von M. B. Schmidt 4 5 ), dann auch von 
Borst 6 ), 1 Oberdorfer 6 ) und Falk 7 ) beschrieben wurden, konnte 
ich leider darum nicht bestatigen, weil eine einwandfreie Markscheiden¬ 
farbung in dem schon lange Zeit in Spiritus liegenden Material nicht 
mehr gelang. Das Hervortreten von verwaschenen Kornern bei ge- 
wohnlichen Farbungen, iiber das ich berichtete, deutet aber darauf 
hin, da6 auch in meinem Fall die von den Autoren beschriebenen Ge- 
bilde vorhanden waren. 

III. Lipom des Balkens bei partiellem Balkenmangel. 

Der Fall betrifft einen drei Jahre und 17 Tage alten Jungen, 
der am 15. VII. 1915 in die Universitatskinderklinik aufgenommen 
wurde und daselbst am 19. VII. 1915 starb. Wegen der damals gerade 
besondeis schwierigen Verhaltnisse der Khnik existiert keine genauere 
Krankengeschichte. Die Anamnese fehlt ganz. Von klinischen Merk- 
malen finde ich nur verzeichnet, daB das Kind psychisch ganzlich 
unentwickelt, ohne Sprache war und in alien Gliedern spastisch- 
klonische Kriimpfe hatte. Es ging, wie auch durch die Sektion bestatigt 
wurde, an einer Pneumonie zugrunde. 

Da der Fall zunachst nur ganz kurz mitgeteilt werden soil, gebe 
ich aus dem Sektionsprotokoll nur die wichtigsten Befunde, die sich 
auf das Gehirn beziehen. Es zeigte auCerlich keine Besonderheiten. 
Beim Herausnehmen konnte man eine kleine Verwachsung der Sichel 
mit den vordern Balkenteilen feststellen. Ein Medianschnitt zeigt, 
dafi dem partiell defekten Balken eine Fettgewebsgeschwulst aufsitzt: 
vom Balken ist nur der vordere Teil mit dem Knie vorhanden, und 
zwar in einer Lange von 2.8 cm und in etwa gewohnlicher Starke. 

1) Schmidt, M. B., Virchows Arch. 1899, Bd. 135. 

2) Lorentz. cbenda, 1870, Bd.49. 

3) Horde, Arch. f. klin. Chir. Bd. 97, H. 4. 

4) 1. c. 

5) Burst, Die Lehre vcn den Geschwiilstcn 19(2, 8. 242. 

6) Oberndorfer, Zieglers Beitr. 1907, Bd. 41. 

7) Falk, Zieglers Beitr. 1907, Bd. 40. 
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Es fehlt also etwa die ganze hintere Halfte. Unter dem Balkenrest 
sieht man die vorderen Fornixsehenkel. Ihm genau aufgepafit ist der 
aus Fettgewebe bestehende Tumor (s. Fig. 5), der, wie sich zeigen 



la lit. eine stumpfspindelige Masse mit einem Durchmesser von 1 cm 
an der starksten Stelle darstellt. Mit der Balkenunterlage ist er nicht 
verwachsen, wohl aber nach oben hin mit den weichen Hauten und 
an einer kleinen Stelle auch. wie erwahnt, mit der Falx cerebri. Auf 
der rechten Seite schiebt sich das Fettgewebe aucli etwas zwischen die 
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Balkenbiindel und an einer Stelle auch in eine Rindenfurche ein. 
Die mikroskopische Untersuchung ergibt gewohnliches Fettgewebe. 

Es handelt sich also um ein typisches Balkenlipom rait 
partiellem Balkenmangel. Der Sitz und die Ausbreitung des 
Tumors stutzen durchaus die Auffassung von Ernst 1 ), dafi das Wachs- 
tum und die Ausbreitung solcher Lipome von der Entwicklung des 
Balkens abhangig sind. So kann also auch hier nicht etwa der Balken- 
defekt durch die Geschwulstentstehung bedingt sein, sondern es ist 
vielmehr anzunehmen, daB beide Vorgange auf ein und derselben 
Entwicklungsstorung beruhen. Dazu rnoge noch bemerkt werden, 
daB bei dem Kinde ein leichter Grad von Trichterbrust bestand. 

Yon Interesse ist in diesem Fall das Vorhandensein von schweren 
psychischen Storungen und motorischen Reizerscheinungen, was auf 
eine tiefgreifende Beeintrachtigung der Gehrrnstruktur hindeutet. 
Darum miiBten genauere Untersuchungen der Leitungsbahnen, ins- 
besondere der Balkenstrahlung, wie sie Marchand 2 ) in seiner grund- 
legenden Arbeit Uber Balkenmangel vorgenommen hat, von Wichtig- 
keit sein. Solche Untersuchungen waren jedoch bisher noch nicht 
moglich und werden eventuell fur spater vorbehalten. Hier war es 
mir nur um eine kurze kasuistische Bereicherung dieser seltenen 
Gehirnerkrankung zu tun. 

1) Ernst, Zieglers Beitr. 1905, Suppl. VII. 

2) Marchand, Abh. d. math.-phys. Klasse d. kgl. sachs. Akademie d. 
Wissensch. 1909, Bd.31, Nr. 8. 
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Beitrtge znr Geschichte der Schlafeucht, mit besonderer 
Berflcksichtigung der Encephalitis epidemics. 

Von 

Dr. Erich Ebstein- Leipzig. 

Bei der bereits ungeheuer angewachsenen Literatur iiber die 
Encephalitis lethargica ist der historische Teil zum mindesten sehr 
schlecht fortgekommen. C. von Economo, der der „neuen“ Seuche, 
wiesie Georg Klemperer jiingst genannt hat, eine grolle Monographic 
gewidmet hat (1918), scheint seine historischen Kenntnisse lediglich 
denArbeiten von Biermer und Wilhelm Ebstein entlehnt zuhaben. 
Danach soli im Jahre 1712 eine Epidemie in Tubingen den Namen 
„Schlafkrankheit“ erhalten haben. Economo deutet die Stelle von 
Rudolf Jacob Camerarius 1 ) so, daB neben der Schlafsucht Delirien 
bestanden und in dem Ausdruck „querela de afflictis oculis, utut 
non inflammatis, aegre tamen aperiendibus nec lucem ferentibus“ 
wohl die charakteristische Ptosis wiederzuerkennen sei, die in vielen 
seiner eigenen Falle vorhanden war. 

„Nichts ist leichter“ —sagt I. Hirschberg einmal — ,,als insoge- 
nannten geschichtlichen Darstellungen solche (d. h. durch den Fort- 
schritt der. Wissenschaft veraltete) Ausspriiche ljicherlich zu machen.“ 
Dabei fahrt Hirschberg mit Recht so fort: „Schwieriger ist es schon, 
in der Spreu die verborgenen Weizenkorner richtiger Tatsachen und 
Verfahrungsweisen aufzusuchen.“ Ich halte mit Hirschberg das 
letztere ,,fiir die hauptsachliche Aufgabe desjenigen, der die Geschichte 
der Heilkunde bearbeitet.“ 

Bei — seit Jahren von mir betriebenen — Studien zur klinischen 
Diagnostik und Therapie — auf historischer Grundlage —, die Ernst 

1) Dio Veroffentlichung Ca mcrers findet sich in den „Acadcmiae Caesareo- 
I*opold-Carol.-Ephemerides“. Cent III und IV. Noribergae. 1715, S. 137. Sio 
ist uberschrieben: „De febro catarrhale epidemia“ und ist vom 5. Dezember 1712 
datiert. (Observ. LVIII.) Rudolf Jacob Camerer war 1665 geboren und starb 
1727. (Vgl. fiber ihn: O. und W. Camerer, Geschichte der Tubinger Familie 
Camerer, Stuttgart 1903, S. 26 u. 80 f.) 

DeoUche ZeiUchrift f. Ncrvenheilkunde. Bd. 72. 1 ® 
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Briicke und Miximilian Sternberg als historisch-genetische Me 
thod3 bezeichnet haben, fand ich, daJJ die Schlafsucht als Krankheits- 
erscheinung schon weiter als 1712 zuriickreicht. 

Bonhoeffer hat jiingst sehrrichtig betont, daS, solange dieFrage 
de3 Erregers nicht geklart ist, Endgiiltiges iiber den speziellenCharakter 
dieser Baziehungen zur Grippe wird nicht gesagt werden konnen. 
Nach Umber scheint die Grippe dem Entstehen der Encephahtis 
epidemica einerseits den Boden vorzubereiten, andererseits genugen 
schon leichte Grippevorlaufir, wie es z. B. im Winter 1916/17 in Wien 
der Fall war. 

Zur Entscheidung dieser Frage diirfte vielleicht das historische 
Moment wertvolle Fingerzeige liefern. Wenn man namlich die bekannten 
Grippeepidemien in den Originalberichten studiert, so wird sich viel¬ 
leicht zeigen, ob den notorisch grofien Epidemien Falle von En¬ 
cephalitis vorangegangen, gefolgt oder gleichzeitig mit ihnen auf- 
getreten sind. Flir die jetzige Epidemie hat I. E. Kayser-Petersen 1 ) 
den Versuch einer Epidemiologie unternommen, der, wenn er weiter 
verfolgt wird, sicherlich zu wertvollen Ergebnissen fiihren wird. Die 
Werke von August Hirsch, Ripperger, Lersch, Leichtenstern 
und Sticker usw. liefern zu dieser Aufgabe z. B. wertvolle Anhalts- 
punkte. 

Wenn auch der Name „Influenza“ zuerst in einer in Rom erschie- 
nenen Arbeit von Gagliardi aus dem Jahre 1733 auftaucht, so sind, 
sichere auf diese Krankheit beziigliche Beschreibungen schon in friiheren 
Jahrhunderten geliefert worden. So wissen wir mit Bestimmtheit, 
daB das Jahr 1588 zu den schweren Grippeepidemien zu rechnen ist 
(H. Haeser, Histor.-patholog. Untersuchungen. Dresden u. Leipzig 
1841, 2. Tl., S. 92 ff.). Und fur dieses Jahr verzeichnen die „Tabulae 
chronologico-historicae“, die Jo. Fechtius herausgegeben hat (Hist, 
eccles, Saec. XVI, Suppl. ex. epistolis, ab Marbachios Francfurti et 
Spirae 1684) folgende interessante Notiz (S. 953): ,,Morbus epide- 
micus per totam fere Europam Schlaffkranckheit dictus 
non tarn lethalis, nisi accedente alio morbo.“ 

Diese Notiz, die Lersch einmal (S. 263) richtig ins Jahr 1580, 
ein andermal (S. 325) ins Jahr 1680 setzt, gehort allerdings dem ersteren 
Jahr an, wie ich mich selbst iiberzeugt habe. Lersch setzt unter 


1) I. E. Kayser-Petersen, Versuch einer Epidemiologic der epidemischen 
Encephalitis. Munch, med. Wochensclir. 1921, Nr. 17. 
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dem Eindruck der damals gerade eingetroffenen Nachrichten liber 
Nona diese Schlafkrankheit mit der Nona in Parallele 1 ). 

Ich will hier keinen geringerenNamen als den von Thomas Syden¬ 
ham (1624—89) nennen. Er hat eine der schwersten Grippeepidemien 
in London selbst mitgemacht und sie mustergliltig beschrieben. Sein 
Landsmann und Zeitgenosse Thomas Willis (1622—75) ist ihr bereits 
mit 53 Jahren erlegen. Im Jahre 1661 hat Willis eine Febris epidemica 
beschrieben, die sich besonders durch bedrohliche Gehirn- und Nerven- 
symptome dokumentiert, unter denen er besonders einen „altus stupor, 
sive anaesthesia“ hervorhebt. Weit eindeutiger ist die geradezu klas- 
sische Beschreibung des Hippokratikers Sydenham. Er schlieBt das 
in Frage kommende Kapitel mit den Worten: ,,Atque haec de Febre 
huius Constitutionis Continua, quam, ob insignem stuporem earn 
fere semper comitantem, lubet Comatosam adpellare.*' 2 ) Im ein- 
zelnen widmet Sydenham dem Schlaffieber folgende Beschreibung, 
die an Deutlichkeit nichts zu wiinschen librig laBt: ,,Inter huiusce Febris 
symptomata eminebat adfectus quidam Comati haud dissimilis; quo 
correptus aeger obstupebat, dehrabatque, immo ad septimanas aliquot 
dormitabat nonnumquam, nec nisi valido clamore expergiscebatur; 
a quo aegre excitatus oculos aperiebat tantum, et post ingestum sive 
medicamentum, sive potum, cui adsueverat, mox in stuporem dilabe- 
batur, ita quandoque profundum, ut in Aphonia desineret absolu- 
tissima“ . . . ,,Quandoque non tamen dormitabat aeger, quam tran- 
quille delirabat . . . per intervalla abrupte dormiebat, stertebat etiam 
profundius. Ad haec non ita erat acutum hoc symptoma atque illud 
(bei den Blattern), sed erat diuturniufr .... At praeter hos adfectus 
Inflammationem aperte prodentes, illud stuporis Phoenomenon. . . . 
Inter Symptomata eminebat taciturn illud delirium, quod non tarn 
insana loquacitate se prodebat, quam stupore Coma aemulante, 
quod, uti diximus, huic Febri frequens solebat accidere.“ 

Diese wenigen Ausziige aus Sydenhams ,,Febris continua anno- 


1) Lersch, S. 184 u. 218, tut auch zweier SchweiBfriescIepidemien Er- 
wahnung, die im Jahre 1439 und 1529 geherrscht haben. Bei diesen bestand drei 
Tage lang Sopor und Neigung zum Schlafen. 

2) Ch. Creighton, Bd. 2, S. 10 u. 20, und Payne (1900, S. 112) halten die 
1675erEpidemie fur Influenza, ohne auf den Schlafzustand einzugehen. Ebenso 
halt Andrae die fiinfte Sydenhamsche Konstitution fiir Influenza, spricht aber 
nur von „Constitutio comatosa“ und von einem „komatosen Stupor“, ohne sich 
in irgendeine Deutung einzulassen. 

15* 
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rum 1673 74/75“ werden schon zur Geniige erweisen, daB er bereits 
bei der ungemein schweren Grippeepidemie in London die Schlafsucht 
in den Mittelpnnkt des Krankheitsbildes geriickt hat. Daher wahlte 
Sydenham den Namen: Febris comatosa. Hatte er auch den Stupor, 
d. h. die Teilnahmslosigkeit schon bei friiheren Fiebern beobachtet, 
so doch nicht so schwer und in solch epidemischer Ausbreitung, als in 
dieser. („Nec ita profundus, nec perinde Epidemius, atque erat is, 
qui hanc febrem comitabatur.“) 

Was die Heilart dieses Sydenhamschen Schlaffiebers anlangt, 
so gibt er selbst bis ins einzelne gehende Vorschriften. Es drangt sich 
ihm dabei schlieBlich das offene Bekenntnis auf: ,,Et sane mihi 
nonnumquam subiit cogitate, nos in Morbis depellendis 
haud satis lente festinare, tardius vero nobis esse pro- 
cedendum, et plus Naturae saepenumero committendum 
quam mos hodie obtinuit. Errat enim, sed neque errore 
erudito, qui Naturam artis adminiculo ubique indigere 
existimat.“ 

In alien mir zuganglichen Werken zur Geschichte der Grippe und 
iiber Sydenham habe ich die oben gegebene Deutung vermiBt, daB 
bereits dieser groBe englische Arzt, den Behring zu den groBten aller 
Zeiten rechnet, dem Symptom der Schlafsucht seine Aufmerksamkeit 
zugewandt hat. Denn nach Sticker wird die sog. Gehirnapoplexie 
als Symptom der Influenza erst 1743 bei einer Epidemie in England 
beobachtet. Es kann hier nicht der Ort sein, die Schlafsucht als Krank- 
heitssymptom im allgemeinen und im besonderen bei der Grippe in 
extenso zu verfolgen, so reizvoll es auch ware. Es hat z. B. H. B. Schind¬ 
ler in seiner Monographic, die der uns hier nicht interessierenden 
,,idiopathischen, chronischen Schlafsucht* 1 gewidmet ist — erschienen 
in Hirschberg 1829') — sehr richtig erkannt, daB die epidemischen und 
endemischen schlafsiichtigen Krankheiten, wie das Schlummerfieber, 
das Sydenham und der Timor 2 ) seiner Betrachtung nicht angehoren 
(S. 3H>). 


1) Indemselben Jalire wie das Sehindlorsche Buchist in Wien 1829 erschienen 
von Bischoff, Edlcr von Altenstern; Geschichte einer durch 18 Monate 
anhaltenden Schlafsucht. Wie mir Herr Prof. M. Neuburger auf meine Anfrage 
freundlichst mitteilte, betraf dieser Schlafsuchtszustand ein phthisischesIndividuum 
mit tollichem Ausgang. Schliisse sind daraus naturlich nicht 7.u ziehen. 

2) Was unter Timor zu verstehen ist, weiB ich nicht und habe es nirgends 
feststellen kbnnen. 
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Wenn man sich weiter zeitlich orientiert und die Natur der auf- 
getretenen Seuchen unter Beriicksichtigung der Schlafsucht unter- 
sucht, so ergibt sich z. B. fur die von Werlhof in den Jahren 1723—27 
beobachtetenFieberfalle mit Schlafsucht (Febris soporosa et apoplectica) 
das zuerst verbluffende Resultat, daB unter ihnen nur Malariafieber 
gemeint sein konnen. (Werlhof, Opera medica. Hannover 1775, 
S. 34—58.) 

Wir werden also bei Betrachtung der folgenden Epidemien in 
differentialdiagnostischer Rucksicht darauf Bedacht nehmen miissen! 

WeiB man doch anderseits auch, daB zu Zeiten von Sydenham, 
Willis und Huxham sowohl in London wie in Plymouth gefahrliche 
Fieberherde existierten, die erst 1881 zu den Seltenheiten gehorten! 
(Hirsch, Handb. der hist.-geogr. Pathologie, Bd. I, 2. Aufl., S. 162.) 

Wenn Creighton (S. 75) sagt, daB Huxham im Marz und April 
1735 irregulare Fieberzustande bei Kindern beobachtete, bei denen 
auch ein komatoser Zustand (Affectus soporosus) neben anderen Sym- 
ptomen bestand, so kann ich mich vorerst nicht entschheBen, diese 
Erkrankung in der Weise wie bei Sydenham als besondere Form der 
Grippe zu deuten. Ebenso schwierig erscheint mir die Deutung der 
Eisenacher Epidemie von 1760 und 1767, die nur Kinder betraf. Man 
muB sich, wie Gottstein sehr richtig bemerkt, bei historischen Seuchen- 
studien klar sein, daB das gerade herrschende System Symptome in 
den Vordergrund stellt, die uns nebensachlich erscheinen und umge- 
kehrt. So erwagt Gottstein die Moglichkeit, ob es sich in der von 
J. F. K. Grimm beschriebenen Epidemie in Eisenach im Jahre 1767 
etwa um epidemische Genickstarre geharidelt haben konnte. Wilhelm 
Ebstein ist der Ansicht, daB man die zu wenig eindeutigen, samtlich 
todlich endigenden Falle von sog. ,,schlafsiichtigen Fieber der Kinder 14 
der iibertragbaren Genickstarre nicht zugerechnet werden diirften. 
Gottstein selbst fiigt iibrigens hinzu, daB man hochstens an Ence¬ 
phalitis post Influenzam 11 denken konne. Es ist weiter aber zu bedenken, 
daB sich Grimm selbst nicht hat entschheBen konnen, seine Falle 
mit denen von Sydenham als identisch zu erklaren (S. 130). 

Interessant waren mir weiter verschiedene Hinweise in der Fieber- 
lehre (Bd. I, Leipzig 1830) von F. A. G. Berndt, der Direktor der med^ 
Klinik in Greifswald' war. Das eine Kapitel triigt die Oberschrift: 
,.Die Febris soporosa 1 ), comatosa, lethargica, das Schlaffieber 11 (S. 855ff.) 

1) Xach C. A. Wunderlich (Handbuch der Patliologic Ilia, S. 3SC) — 
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Dort beschreibt Berndt unter deni Schlaffieber der Greise einen 
Krankenzustand, der als Katarrhalfieber bezeichnet und ,,dem sich 
in kurzer Zeit Sopor beigesellte, welcher Uber 11 Tage anhielt“. Bei 
dem ausgebildeten Krankheitszustand sind nach Berndt folgende 
Ziige besonders zu bemerken (S. 858): 

,,Die fortdauernde Schlafsucht, die bald im mindern, bald wieder 
im starkern Grade ausgebildet ist, und welcher sich ein Zustand von 
Gefiihlslosigkeit des ganzen Korpers beigesellt, fallt zuerst in die Augen. 
Der Rranke kann momentan erweckt werden, antwortet, wenn gleich 
unvollstandig, auf bestimmt gestellte Fragen, ist sich seiner in solchen 
Augenblicken bewuBt, off net die Augen jedoch nur mit Miihe und 
fallt sofort in den Schlaf zuriick. In seltenen Fallen bemerkt man ein 
leises Sprechen, welches zwischen Traumreden und Delirien schwankt. 
Der Kranke klagt uber nichts., weiB sich vorhergegangener Dinge 
selten klar zu erinnern, verlangt weder zu essen noch zu trinken und 
wiinscht nur, daB man ihn in Ruhe lasse.“ 

Bei der Febris soporosa infantum wird von Berndt darauf auf- 
inerksam gemacht, daB sie nicht verwechselt werden darf „mit dem 
Hydrocephalus acutus, Febris hydrocephalica, Febris cephalica“. Dann 
heiBt es weiter: „Ebensowenig kommt hier die Encephalitis lethar- 
gica in Betracht“. 

Es wird also hier anscheinend —wenn auch wohl der Klassifizierung 
zuliebe manches nicht Zusammengehorige zusammengeworfen wird — 
zwischen einer tuberkulosen Meningitis der Kinder und einer ,,Encepha¬ 
litis lethargica “ unterschieden (S. 866). Der Name, den Economo ge- 
wahlt hat, ist also jedenfalls an sich nicht neu. Was der Ausdruck damals 
bedeutete, scheint Berndt in Band II seiner Fieberlehre, die ebenfalls 
1830 erschienen ist, auf S. 235 ff. anzudeuten. Es heiBt dort bei dem 
Scharlachfieber: „Die im Zeitraum der Vorbildung und der vollendeten 
Krankheitsbildung am hiiufigsten beobachtete Encephalitis, welche 
unter den Erscheinungen einer Encephalitis cephalalgiea auftritt und 
in eine Encephalitis lethargica Ubergeht, erfordert eine kiihn ausge- 
fiihrte antiphlogistische Behandlungsweise.“ Damit ist es klar ausge- 
sprochen, daB man um 1830 soporose Krankheitszustande nach Schar- 
lach beobachtet hat, die auf eine Encephalitis bezogen wurden. Fur- 


1852—56 — findet sich die akute Cerebral paralyse in manehen al'ern Schriften 
unter dem Namen Febris soporosa, asthenica usw. abgehandelt, jedoch nur „in 
unreiner Weise“. 
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bringer und Henoch haben zweimal vereinzelte Falle von hamor- 
rhagischer Encephalitis nach Ablauf des Scharlachs beobachtet, von 
modernen Autoren berichten aber weder Striimpell, Jochmann, 
Roily und Escherich-Schick davon. Auch H. Vogt hebt unter 
der Encephalitis non purulenta als wichtigste Gruppe nur die GroB- 
hirnencephalitis nach Influenza heiaus und eiwahnt die komatose 
Form (S. 257) in einzelnen. 

Es ist aber auch hier wieder zu bedenken, daB unter den Febres 
soporosae (nach Berndt) die schweren Formen der Malaria verstanden 
wurden. Ich entnehme diese Tatsache z. B. der Beschreibung der 
epidemischen Krankheit zu Groningen im Jahre I 816 , die E. J. Tho- 
massen a Thuessink zupi Verfasser hat. Es heiBt dort S. 26, daB diese 
FieberbesondersvonTorti 1 ),Werlhof 2 ),Burserius r ) und Sebastian 4 ) 
beschrieben sind. Einen weiteren Beweis dieser meiner Behauptung 
sehe ich darin, daB in dem Richterschen GrundriB der inneren Klinik 
(noch 1855). unter den zahlreichen Namen fiir besondere Gatturgen 
des Wechselfiebers z. B. angefuhrt werden: ,,Febiis inteimittens . . . 
soporosa, comatosa 5 ), lethargica 6 ) usw. (S. 301). Daher tnuB man sich 
mit Recht hiiten., die in den hippokratischen Schriften voikommenden 

1) F.Tortis ausgezeichnetes Werk: Therapeutice specialis ad febres pericdicas 
pemiciosas, das mir in der zweibiindigen Ausgabe (Leodii 1831) vorlicgt, spricht 
in Buch III, Kap. 1 von dem „gravis affectus soporosus seu profondus lethargus, 
qui paroxysmos febriles saepesaepius comitari consuerit“ (III, S. 383). Vgl. 
auch ebenda Band II, S. 88 f. — Ziemann a. a. O. und besonders Ronald RoB 
(Untersuchungen iiber die Malaria 1905, S. 3) rechnet Tortis Werk —der ohne 
Thermometer oder Mikroskop den verwickelten Verlauf der Malaria genau be- 
schreibt, „zu den bewundernswertesten Schopfungen medizinischer Wissenschaft. 4 * 

2) Werlhof s. oben. 

3) Burserius v. Kranilfeld, Anleitung zur Kenntnis und Heilung der 
Fieber. Marburg 1783/85. 

4) Sebastian, (Jber die Sumpfweckselfieber. Karlsrul e 1815. 

5) Die komatbsen Formen bei der trojischen Malaria sind erst durck die 
Erfahrungen im Weltkriege wieder an die Tagesordnung geriickt und bekannt ge- 
worden. Ziemann (a. a. 0. S. 244) erwahnt, daB sie stunden-, je tagelang wahren, 
und auch Carly Seyfarth hat sie aus Siidbulgarien beschrieben und mit Nach- 
druck darauf hingewiesen, daB sie zu Verwechselungen fiihren konnen mit Meningi¬ 
tis, Hirnhamorrhagien, Uriimien sowie Typhus abdcminalis, falls nicht eine ge- 
naue Blutuntersuchung auf Malariaparasiten vorgencmmen wird. 

6) Striimpell, der den Ausdruck Encephalitis lethargica mit Recht durch 
E.epidemica ersetzt wissen mochte — was iibrigens jetzt fast durchgehend geschiekt 
— betont, daB der Zustand der Lethargie weder mit der Sc mnolenz, noch mit dem 
Sopor identifiziert werden darf. 
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Ausdriicke wie Lethargie einfach mit Influenza in Beziehung zu setzen. 
Sie sind wahrscheinlich viel eher auf die Malaria zu beziehen, die in 
Rom und Griechenland zu Hause war. (Vgl. die Arbeiten von W. H. 
S. Jones 1907 und 1909.) 

DaB in der Zeit, die der groBen Epidemie von 1833 vorausging, 
auch Sshlafsuchtszustande beobachtet wurden, scheinen mir die er- 
wahnten Angaben wahrscheinlich zu machen. Auch liegt mir aus der 
Epidemiezeit selbst der Titel einer in Paris 1833 erschienenen Schrift 
von Pfendler vor: ,,Quelques observations pour servir a l’histoire de 
la 16thargie“ (Sshlafsucht des Allemands) 1 ). Und noch 1855 spricht 
H. E. R ichter in seinem Grundrifi der inneren Klinik (I, S. 524) z. B. 
noch von der „Encephalitis soporo3a“, ohne nahere Angaben zu machen. 
Von da (1855) bis zur Epidemie von 1889/90 hort man nichts von 
S:jhlafzustanden. Nur die Nonaepidemie in Norditalien und in der 
S3hweiz laBt an einen Zusammenhang mit der Grippe denken, wenn 
auch Econo mo in dieser Beziehung die Frage offen laBt, ob sie mit der 
jetztigen Encephalitis lethargica identisch ist. AuBer Wilhelm Ebstein 
hat Longueff am ausfuhrlichsten iiber diese Nonaepidemie berichtet 
und auch historische Daten aus Lepecq de la Cloture (Coll, d’ob- 
servations, 1. Tl., 1768, S. 479) beigebracht. Aus den Notizen von 
Ozanam (Histoiremedicale... des maladies ... 2 edit.,Teill. Paris und 
Lyon 1835, S. 161, 193 f., 204) — die z. B. Longuet als Vorlaufer der 
Nona anfiihrt, vermag ich nicht irgendwelche Sehliisse zu ziehen. 
Es wird angefiihrt eine Epidemie in Deutschland 1745, Lyon 1800, 
und je eine in Paris und in Mailand aus dem Jahre 1802. 

Eher diirften die von Lepecq de la Cloture anlafilich einer 
in Rouen herrschenden Influenzaepidemie im Jahre 1767 gemachten 
Beobachtungen, die von ausgesproshener Sehlafsucht sprechen (107. Be- 
obachtung) als Sehlafkrankheit bei Grippe zu deuten seiij. (Mir liegt 
aber leider nicht das Original, sondern nur die Ubersetzung vor.) 

Wahrend jetzt bei der Namengebung die Vorliebe fur Encephalitis 
lethargica (Economo) nachlaBt, haben sich z. B. Strumpell fur Ence¬ 
phalitis epidemics und Jaksch fiir Encephalitis comatosa epidemics 
entschieden. 

Uber die Fragen der Zugehorigkeit des Svmptomenkomplexes 


1) Dagegen muB z. B. die von Eduard Kaiser in Lorrach besehriebene 
„Febris comatosa der Kinder* 1 (Med. Annalen, Bd. 12, Heidelberg 1846, S. 274ff.) 
sicher als Meningitis epidemics gedeutet werdcn. 
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zur Grippe sind die Ansichten heute noch geteilt. Wahrend z. B. 
Striimpell einen atiologischen Zusammenhang mit dieser Krankheit 
ablehnt, tritt Jaksch dafur ein. Jaksch begriindet esdamit, dafl das 
StudiumderLiteratur ergeben habe, ,,daB schon wiederholt vor und nach 
Grippeepidemien derartige Falle“ sich ereignet haben. Jaksch neigt 
sogar zu der zum mindesten nicht erwiesenen Ansicht, daB die Influenza 
in ihrer nervosen Form im Altertum vorgekommen sei 1 ) und weist 
dabei auf die in den hippokratischen Schriften beschriebene Epi¬ 
demic in Beydos hin, welche mit Lungenentziindung, Halsentziin- 
dung und Lahmungen einherging; auch habe Livius (IV, 52) im 
Jahre 412 eine derartige Epidemie beschrieben. Wenn auch diese 
letzteren Daten besonders einer NachprUfung bediirfen, so glaube ich 
das von Sydenham beschriebene und von 1674 bis zum Juli 1675 in 
London herrschende Febris comatosa richtig als Encephalitis epide- 
mica gedeutet zu haben 2 ). Auch Wunderlich ist dafur eine Er- 
klarung schuldig geblieben. 

Aber schon William Grant hat es in seinen „neuen Be- 
obachtungen . . . iiber die epidemischen Catarrhal-Fieber“, Leipzig 
1778, S. 185, die interessante Bemerkung gema^ht, daB er die von 
Sydenham gegebene Beschreibung der Epidemie von 1675 fur In¬ 
fluenza erklart. Denn er hat im Juli 1775 ganz ahnliche Falle ge- 
sehen (S. 196) und kommt zu folgendem, in unserer Fragestellung 
beachtenswerten Resultat: „Ich urtheile, daB diese ganze Krankheit 
nichts mehr und nichts weniger als der von Sydenham im Jahre 1675 
schon gesehene epidemische Husten 3 ) sey, ohnerachtet einige Personen 
dieselben vor einen ganz neuen und wunderbaren Husten ausschrieen, 
wie dieses hier in London sehr oft bei solchen Krankheiten zu ge- 
schehen pflegt“ (S. 198). 

Wir konnen jetzt also mit einer ziemlichen Gewifi- 


1) U. a. hat sich schon Ripperger dagcgen ausgesprochcn (S. 15) und man 
muB bedcnken, -was Puschmann (I, S. 146) mit Recht betont: „Die Alten ver- 
standcn unter Lethargus uberhaupt einen akuten fieberhaften Zustand mit 
hochgradiger Schwache und Somnolenz: ein Symptomenkomplex, der sich bei 
verschiedenen Krankheiten findet.“ 

2) DaB ich einen Gewahrsmann fur meine Ansicht habe, bestatigt mir der 
versteckte Binweis in der Arbeit vonR.Bieling und R. Weichbrodt (Deutsche 
med. Wochenschr. 1920, Nr. 43, S. 1184), daB der Zusammenhang dieser Erkran- 
kung mit der Grippe bereits Sydenham bekannt war. 

3) Sydenham, Seitio quinta, Cap. V. „Tusses cpidemiae anni 1675“. 
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heit sagen: Im Influenzajahr 1580 wird bereits von der 
Schlafkrankheit gesprochen. Sie muB also wohl auf diese 
Krankheit bezogen werden. Bei Thomas Willis finden sich 
im Jahre 1661 vielleicht schon Hinweise auf Nerven- 
symptome bei der Grippe. Klassisch hat sie bereits Sydenham 
wegen der bei der im Jahre 1674/75 vorwiegend vorkommen- 
den Teilnahmslosigkeit geradezu als Schlaffieber (Febris 
comatosa) bezeichnet. 1712 finden wir von Rudolf Jacob 
Camerer beschrieben — „die ,,Schlafkrankheit“ —ebenfalls 
als Teilerscheinung der Grippe in Tubingen. Auch vor der 
groBen Epidemie von 1833 scheinen derartige Schlaf- 
zustande beobachtet zu sein, die schon unter dem Namen 
„Encephalitis lethargica“ oder auch „Schlafsucht des Alle- 
mands“ auftauchen. Beachtenswert erscheinen mir weiter 
die Tatsachen zu sein, die darauf hinweisen, daB in 
der klinischen Geschichte der Schlafsucht die Grippe 
falschlich zusammengeworfen wurde, sowohl mit der tuber- 
kulosen wie mit der epidemischen Meningitis, ja sogar 
mit den comatosen Formen der Malaria. 

Weitere historische Nachforschungen konnen die Quellen sicherhcli 
noch besser ausnutzen. Dann wird sich vielleicht wiederum erweisen, 
wie wichtig das Studium der Geschichte der Medizin u. a. auch fur die 
Beurteilung seltener Seuchen ist, wie sie die Encephalitis epidemica 
darstellt. 
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Aus der stadtischen Nervenheilanstalt Chemnitz (Direktor Professor 

Dr. Weber). 

Zur Vaccinenrintherapie peripherer Nervenerkrankungen. 

Von 

Dr. Reim, Oberarzt der Anstalt. 

Es ist eine den Psychiatern lange bekannte Tatsache, daB fieber- 
hafte Prozesse, seien es Allgemeininfektionen, seien es lokale Erkran- 
kungen, haufig einen giinstigen EinfluB auf psychische Krankheits- 
bilder auszuiiben vermogen. Diese Erfahrung hat verschiedene Autoren 
veranlaBt, durch kUnsthch gesetzte Eiterungen oder Entziindungen 
den Verlauf einer Geisteskrankheit giinstig zu beeinflussen. Einrei- 
bungen mit Unguentum tartari stibiati, klinstlich hervorgerufene 
erysipelatose Entziindungen haben nicht selten auffallende Besserungen 
gebracht. 

Es ist verstandlich, daB derartige Eingriffe fur die Patienten nicht 
ganz ungefahrlich sein konnen. Und aus diesem Grunde sind auch 
spaterhin Heilungsversuche mit lebendem Virus wieder verlassen worden. 

Weniger eingreifend und weniger bedrohlich fur den Patienten 
sind Einimpfungen von abgetoteten Bakterien oder ihrer Stoffwechsel- 
produkte. Binswanger hatte gute Erfolge durch Injektionen abge- 
toteter Kolikulturen, Friedlander wandte Typhusvaccine mit Erfolg 
an. Bekannt sind ferner die giinstigen Wirkungen von Tuberkulin- 
injektionen auf den Verlauf der progressiven Paralyse. In neuester 
Zeit haben vor allem Dollken und Weichhardt die Wirkung von 
Heterovaccinen bzw. Proteinkorpern auf die Nervensubstanz studiert. 

Dollken hat nach einer langen Reihe von Versuchen mit Strepto- 
kokkenvaccine, mit Pseudodiphtheriebazillenautolysaten, mit Bak- 
terienextrakten, Bakterientoxinen gefunden, daB ein aus schwach 
wirkenden Autolysaten des Bac. prodigiosus und des Staphylococcus 
aureus hergestelltes Praparat, das Vaccineurin, auf entziindliche Prozesse 
des Nervensystems die giinstigsten Wirkungen ausiibt. Sein Studium 
erstreckt sich hauptsachlich auf die Einwirkung des Vaccineurins auf 
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periphere neuritische Prozesse. Er berichtet iiber eine groBe Anzahl 
von vollkommenen Heilungen bzw. weitgehenden Besserungen, die bei 
Anwendungen des Vaccineurins selbst in den hartnackigsten Fallen 
auftraten. 

Die Wirkung des Vaccineurins schildert Dollken folgendeimaBen: 
Nach Injektion einer mittleren Dosis in die Blutbahn setzt nach einem 
kurzdauerndem Latenzstadium ein Schuttelfrost ein. Die Temperatur 
steigt im Laufe von 4—5 Stunden auf 38,0—39,0° C. Die Pupillen 
sind weit. Es treten Mattigkeit, Kopfschmerzen, Schwindel auf. Etwa 
1 1 /2 Stunden nach der Injektion nehmen meist die Schmerzen in den 
erkrankten Nerven zu. Mitunter treten Schwellungen in den Gewebs- 
teilen um die erkrankten Nerven auf: positive Herdreaktion. 
Gewohnlich verschwindet diese positive Herdreaktion in einigen Stun¬ 
den. Weniger haufig und nicht so deutlich nachweisbar ist die negative 
Herdreaktion, die durch ein Nachlassen der subjektiven Beschwerden 
und durch ein Verschwinden der Uberempfindlichkeit der erkiankten 
Nervengebiete gekennzeichnet ist. 

Im allgemeinen ist die positive Herdreaktion haufiger, die negative 
seltener. Letztere tritt meist bei geringer Virulenz der Vaccine oder 
bei wenig vaccineempfindlichen Patienten auf. - 

6 Stunden nach der Injektion treten in den befallenen Nerven 
die fehlenden bzw. stark abgeschwachten Funktionen wieder auf. 

In manchen Fallen setzen schon nach einer Injektion die Heilungs- 
vorgange ein, in sehr protahierten Fallen bewirken erst mehrere Injek- 
tionen den Heilerfolg. 

Bei intramuskularer Injektion sind die Herdreaktionen erheblich 
geringer. Sie sind aber annahernd ebenso wirksam wie intravenose 
Injektionen. 

Jedenfalls geht die Heilung nicht schneller vor sich, wenn auch 
durch intravenose Injektionen im Anfange mehr in die Augen springende 
Besserungen eintreten. 

Es soli hier nicht naher auf die Theorien der Vaccineurinwirkung 
eingegangen werden; ich fiihre nur kurz die Erklarungen Dollkens an: 

Die die Nervenentziindung bzw. Neuralgien hervorrufenden Schad- 
lichkeiten sind im Nervengewebe fest verankert. Die im Vaccineurin 
enthaltenen Bakterien enthalten neurotrope Substanzen. Infolgc 
Einwirkung dieser neurotropen Substanzen wird durch eine energische 
Antikorperbildung die Verbindung der Nervensubstanz mit den ent- 
ziindlichen Schadlichkeiten gesprengt. Die Ncurotropine gehen eine 
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neue resistente Verbindung mit dem freigewordenem Teile des Nerve n- 
gewebes ein und machen es gegen neue Schadigungen widerstands- 
fahiger. 

Die Anregungen Dollkens und seine sinnfalligen Erfolge bei neuri- 
tischen und neuralgischen Prozessen haben zu weiteren Versuchen 
mit der Vaccineurinbehandlungangeregt. Lowenstein, Oppenheim, 
Wichura, Low und Holzel beobachteten selbst in schweren, jeder 
anderen Therapie trotzenden Fallen eine weitgehende Besserung. Es 
stimmen jedenfalls alle Autoren auch bei auseinandergehenden Mei- 
nungen iiber die Reaktionsweise und Wirkung des Vaccineurins dariiber 
tiberein, da6 das Mittel wirksam ist. 

In den von uns mit Vaccineurin behandelten Fallen handelt es 
sich in der Hauptsache um neuralgische bzw. neuritische Prozeese; 
aber auch bei anderen Erkrankungen haben wir das Praparat ange- 
wendet, z. B. bei Tabes mit starken lanzinierenden Schinerzen, bei 
chronischen Gelenkerkrankungen, schlieBlich auch bei einigen Fallen 
von Grippeencephalitis. 

Von vornherein mochte ich erwahnen, daB sich an der hiesigen 
Anstalt und dem ihr angegliederten Lazarett fiir nervenkranke Sol- 
daten der systematischen DurchfUhrung einer Behandlung manche 
Sehwierigkeiten in den Weg stellten. Man muBte der Eigenart des 
hiesigen Volkscharakters Rechnung tragen und -moglichst alle uner- 
wiinschten Nebenerscheinungen vermeiden, da sonst die weitere Be¬ 
handlung inhibiert wurde. Es wurde deshalb von intravenosen Injek- 
tionen, die ja bekanntlich starkere Reaktionen zur Folge haben, in den 
weitaus meisten Fallen abgesehen. Auch wirkte der Umstand erschwe- 
rend, daB besonders bei den Insassen des Lazaretts ein gewisses MiB- 
trauen und ein gewisser Widerwille gegen jede Injektionsbehandlung 
bcstand. 

Die Behandlung wurde ganz nach den von Dollken gegebenen 
Vorschriften durchgefiihrt: Intramuskulare Injektionen in Zwischen- 
raumen von 1—2 Tagen; zuniichst langsam steigende Dosen der Serie I, 
des vom sachsischen Serumwerk hergestellten Praparates, dann je 
nach Bedarf 6—12 Spritzen von Serie II, in hartnackigen Fallen noch 
die Serie III. In vielen Fallen erwies sich ein einmaliger Gebrauch 
der Serie I und II als vollkommen ausreichend. 

Die von uns beobachteten Reaktionen sind auBerst leicht: positive 
Herdreaktionen tritt in etwa 30% der Falle auf; sie auBert sich in einer 
leichten Rote der Irijektionsstelle, in leichten Temperatursteigerungen 
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bis 37,3, in meist ganz geringftigigen Storungen des Allgemeinbefindens, 
wie Kopfechmerzen, Mattigkeit, endlich in einer Zunahme der Schmerzen 
im Bereiche der erkrankten Nerven, die aber in 10—12 Stunden wieder 
nachlassen. Im weiteren Verlauf der Behandlung werden positive 
Herdreaktionen im allgemeinen immer undeutlicher und seltener. 
Negative Herdreaktionen machen sich durch sofortiges Nachlassen 
der Schmerzen bemerkbar. In einem einzigen Falle besteht deutliche 
Oberempfindlichkeit gegen Vaccineurin. Nach der dritten Injektion 
tritt eine deutliche Temperatursteigerung bis 38,5 ein. Der Korper 
ist mit kleinen rotlichen Flecken iibersat, in deren Mitte sich Blaschen 
bilden. Das Fieber fallt in 2 Tagen lytisch, der Ausschlag blaBt ab. 
Die abgebrochene Behandlung wird nun unter groBer Vorsicht fort- 
gesetzt und gliicklich zu Ende gefiihrt. 

Wenn ich nun zur Besprechung der von uns behandelten Falle 
iibergehe, mochte ich kurz auf die Schwierigkeit in der Diagnose der 
Neuritis und neuralgischen Prozesse und die differentialdiagnostische 
Trennung von funktionellen nervosen Strorungen, wie sie haufig bei 
Psychopathen oder Neuropathen vorkommen, hinweisen. 

In ausgesprochenen Fallen wird wohl kaum ein Zweifel in der 
Diagnosenstellung auftauchen. Anders liegen die Falle, die dauernd 
iiber leichte, neuralgische Beschwerden klagen, die bei jeder Unter- 
suchung Druckschmerzhaftigkeit der Nervenstamme angeben, ohne 
daB andere objektive Symptome, wie Storungen der Reflexe oder der 
Sensibilitat, einen Anhalt fiir die Art der Erkrankung abgeben. Ob 
derartige Beschwerden psychogener Natur sind, oder ob es sich um 
echte neuralgische Beschwerden bzw. gar neuritische Prozesse handelt, 
ist manchmal gar nicht zu entscheiden. Erst die liingere Beobachtung 
fiihrt zu einem positiven Resultat. Wir haben aber in alien Fallen, 
die vorwiegend nueralgische Beschwerden klagten, sofern man nicht 
sofort ihre psychogene Entstehung nachweisen konnte, mit Vaccineurin 
behandelt, zumal es ja eine bekannte Tatsache ist, daB gerade neuro- 
pathische Individuen zu Neuralgien bzw. neuritischen Erkrankungen 
disponiert sind. Wenn in diesen einzelnen Fallen der Erfolg der Vacci- 
neurinbehandlung kein befriedigender oder ein vollkommen negativer 
war, so darf dies nicht wundernehmen. Es kann diese Tatsache eines 
negativen Erfolges aber nicht etwa gegen die Anwendung des Vaeci- 
neurins angefiihrt werden. Denn die weiter unten geschilderten Hei- 
lungen bei schweren Polyneuritisfallen beweisen ganz Uberzeugend die 
therapeutische Wirkung des Vaccineurins. Es handelt sich in den oben 
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geschilderten Fallen um Menschen, die leicht reizbar sind, die zu iiber- 
triebenen Klagen neigen, bei denen auch die verschiedenartigsten 
therapeutischen MaBnahmen keinen Erfolg erzielen. 

Wenn also in den von uns mit Yaccineurin behandelten Fallen ein 
Teil ihre Beschwerden nicht ganz verloren oder iiberhaupt nichfc ver- 
loren hat, so liegt das nicht an der mangelnden Wirkung des Vaccineu- 
rins, sondern es handelt sich eben um Patienten, die in der Haupt- 
sache an psychogenen Storungen leiden, und derartige Falle sind, wie 
auch von anderen Autoren hervorgehoben wird, nicht fiir die Vaccineu- 
rinbehandlung geeignet. Ich will deshalb auf die Schilderung dieser 
eben naher skizzierten Falle verzichten. 

Das Hauptgebiet der Vaccineurintherapie sind — darin decken 
sich unsere Erfahrungen mit denen anderer Autoren — die Erkran- 
kungen der peripheren Nerven, seien sie entziindhcher, seien sie mehr 
degenerativer Natur. Es kommen also in Frage die verschiedenen 
Formen der Neuritis und Polyneuritis, die Neuralgien. Natiirlich 
wird nicht jede Neuritis bzw. Polyneuritis durch Vaccineurin gebessert 
oder geheilt werden konnen. Handelt es sich z. B. um geschwulst- 
artige Neubildungen, die auf die Nervenstrange diiicken oder infil- 
trierend in das Nervengewebe hineinwachsen, dann wird auch die 
energischste Behandlung ohne Erfolg sein. Das gleiche gilt von den 
infektiosen Granulomen, der Tuberkulose und der Lues, der Aktinomy- 
kose. Ebensowenig versprechen die Falle Erfolg, bei denen es infolge 
schwerer traumatischer Einwirkungen zu weitgehenden Zerstorungen 
des Nervengewebes gekommen ist; jedenfalls kann man in diesen 
Fallen nicht auf eine Herstellung der motorischen Funktionen rechnen. 
Auch bei weit fortgeschrittener Entartungsreaktion mit weit ausge- 
bildeten Muskelatrophien ist auf eine Heilung bzw. Besserung nicht zu 
rechnen. Dagegen bilden alle Neuritiden bzw. Neuralgien, die auf 
rheumatischer, infektioser oder toxischer Basis entstanden sind, ein 
dankbares Behandlungsgebiet fUr das Vaccineurin. 

Es sei hier nur kurz folgender Fall erwahnt: 

1. Fall. M., 35 Jalxre, Sticker, friiher nicht krank. Am 1. XII. 1915 
Einziehung zum Heeresdienst. Dezember 1916 ins Feld. Hier bemerkt 
er eine unter ziehenden Scbmerzen ziemlicb schnell zunehmende Schwache 
des linken Armes. Im Lazarett wird auf Grund der Storung der Tempera- 
tur- und Schmerzempfindung am linken Arm eine Syringomyelie ange- 
nommen. Von spateren Beobachtern wird eine Neuritis festgestellt. Bei 
der Aufnahme am 7. XI. 1919 klagt M. fiber dauernde Schmerzen im linken 
Arm, Kribbelgeffihl, Abgestorbensein der linken Hand. Der linke Arm, 
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vor allem die Schultermuskulatur ist deutlich abgemagert. Die Interossei 
der linken Hand sind eingesunken. Die Finger der linken Hand stehen in 
Klauenstellung. Starke Atrophie des linken Daumenballens. Bewegnngen 
des linken Armes im Schultergelenk stark behindert, ebenso besteht eine 
starke Bewegungsbehinderung der Finger der linken Hand. Linke Nacken- 
gegend and der linke Sulcus bicipitalis internus sind deutlich druckempfind- 
lich. Scbmerz- und Temperaturempfindung sind im linken Arm aufgehoben. 
Warm und kalt wird verwechselt. Reflexe nicht krankhaft verandert. 
Pupillen different, r 1, Lichtreaktion intakt. Pupillengrenzen etwas 
verwaschen. Die elektriscbe Untersucbung ergibt ausgesprochene Ea. B. 
im Bereiche der Interossei und des Daumenballens. 

Vaccineurinbehandlung ohne jeden Erfolg. Keine positive oder nega¬ 
tive Herzreaktion. 

Hier handelt es sich wahrscheinlich um eine Polyneuritis mit 
weit fortgeschrittenen Atrophien der Armmuskulatur und ausgebildeter 
Entartungsreaktion. Hier sind die entziindlichen und degenerativen 
Veranderungen des Nervengewebes bereits so weit fortgeschritten, daB 
eine Besserung nicht mehr moglich ist. Allerdings ist im vorliegenden 
Falle der Verdacht einer Erkrankung des Riickenmarkes, einer Syringo- 
myelie, nicht vollig auszuschlieBen. Es konnte also auf die Erkrankung 
d& Riickenmarkes das vollkommene Versagen der Therapie zurttck- 
zufiihren sein. 

Ahnlich wie lokale destruierende Prozesse am Nerven, konnen auch 
schwere Allgemeinerkrankungen, maligne Geschwulste innerer Organe 
zu schweren Neuritiden fiihren. Auch in diesen Fallen ist von einer 
Behandlung der Neuritis mit Vaccineurin nichts zu erwarten. 

2. Fall. B., 39 Jahre, Fabrikarbeiter. Fruher nicht krank. Am 11. II. 
1916 zum Heeresdienst eingezogen. August 1916 leichte Hirnerschutterung 
durch Verschiittung. Oktober 1917 wegen Leistenbruches operiert. Seit 
Februar 1917 leidet er an Magenbeschwerden, nimmt ab, im Mai 1918 fallt 
er beim Dienst um. Deshalb Behandlung in einer Nervenabteilung. Im 
Dezember 1918 wird er wegen Nabeleiterung und Hautausschlages im 
Res.-Laz. Chemnitz eingeliefert. Hier versehlechtert sich sein Zustand, 
er kann nicht mehr gehen, laflt Urin und Kot unter sich und wird deshalb 
am 29. II. 1919 im hiesigen Yereinslazarett aufgenommen. Die Unter- 
suchung ergibt einen stark abgemagerten Mann von blasser Haut- und Ge- 
sichtsfarbe. Die rechte Gesichtshalfte ist flach, bleibt zuriick. Die Glieder 
sind schlaff, aktiv aber in Ruckenlage noch beweglich. Patient kann von 
selbst nicht gehen, macht bei jedem Gehversuch ausfahrende Bewegungen 
mit den Beinen, sinkt beim Sitzen in sich zusammen, kann die Arme nicht 
in die Hohe heben; Zielbewegungen ungeschickt, Stuhl und Urin gehen 
spontan ab. Patellar- und Achillessehnenreflexe fehlen; Muskelspannung 
an Armen und Beinen vermindert. Patient stohnt und klagt viel liber 
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ziehende Schmerzen in Armen und Beinen und Parasthesien in den Handen. 
Wa. R. im Blut und Liquor negativ. 

Es wird eine Vaccineurinbehandlung eingeleitet. Nach der ersten und 
dritten Vaccineurininjektion starkes kranmpfartiges Ziehen in den Beinen 
und Armen (positive Herdreaktion), die bei weiteren Injektionen nicht mehr 
in Erscheinung tritt. Im Laufe der Zeit tritt zunehmender korperlicher 
Verfall, starke Abmagerung, Durchfall, odematose Schwellung der Glied- 
maBen ein. Am 18. V. 1920 Exitus letbalis unter den Anzeichen zunehmender 
Herzschwache. Sektionsergebnis: Karzinom des Pankreas. Degenerative 
Neuritis der peripheren Neiven; mikroskopisch frischer fettiger Zerfall der 
Achsenzylinder. 

Im vorliegenden Falle bildet also eine schnellwachsende maligne 
Neubildung des Pankreas die Ursache der Neuritis. DaB hierbei die 
Vaccineurinbehandlung versagen muB, daB man hochstens auf voriiber- 
gehende symptomatische Besserung rechnen kann, ist nicht sehr ver- 
wunderlich. 

3. Fall. H., 32 Jahre, landwirtschaftlieher Arbeiter. Von jeher korper- 
lich schwachlich und kranklich. Hochstes Korpergewicht 47 kg. April 1915 
als Armierungssoldat eingezogen. Kam sofort ins Feld nach Frankreich. 
Dezember 1917 wird er wegen ziehender Schmerzen in Armen und Beinen 
in einem Kriegslazarett aufgenommen. Dort entwickelt sich zunachst 
ein ausgesprochen psvchotisches Krankheitsbild, gekennzeichnet durch 
motorische Unruhe, lappisches schwatzhaftes Verhalten. Im Januar 1918 
wird im Res.-Laz. Wiirzburg eine doppelseitige Peroneusliihmung fest- 
gestellt; Patellar- und Achillessehnereflexe fehlen; deutliche Druck- 
empfindlichkeit der groBen Nervenstamme. Im Juli 1918 bei der Auf- 
nahme in der hiesigen Anstalt wird folgender Befund erhoben: Kleiner, 
schwachliclier, stark abgemagerter Mann. Atrophie der gesamten Korper- 
muskulatur. Patellar- und Achillessehnenreflex fehlen. Elektrische Erreg- 
barkeit der Muskulatur quantitativ herabgesetzt. An den Lungen sind die 
Anzeichen einer chronischen Tuberkulose festzustellen, die sich im Laufe 
der Zeit noch weiter ausbreiten. 

Die Vaccineurinbehandlung, die ohne jede Reaktion vertragen wird, 
liat nicht den geringsten Erfolg. Die allgemeine Korperschwache nimmt 
weiter zu. Patient wird schlieBlich auf seinen eigenen Wunsch entlassen. 

Hier handelt es sich um eine Polyneuritis, deren Ursache in einer 
fortschreitenden Lungentuberkulose zu suchen ist. Die Grundkrank- 
heit ist eine derart schwere, die Schadigung des gesamten Korpers und 
speziell des Nervensystems ist so hochgradig, daB die Vaccineurin- 
wirkung nicht in Erscheinung treten kann. 

Die drei eben geschilderten Falle beweisen nicht etwa die Unwirk- 
samkeit des Mittels. sie zeigen nur, daB, wenn die schtidigende Wirkung 
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chronischer Infektionen bzw Intoxikationen eine zu hochgradige ist, 
daB dann der Vaccineurinbehandlung eine natiirliche Grenz^ gesetzt 
wird. Das beweist durchaus nichts gegen die therapeutische Wirksam* 
keit des Vaccineurins in anders gelagerten Fallen. Das widerspricht 
auch nicht den von Dollken gemachten Erfahrungen. Er selbst gibt 
zu, daB bei manchen Neuritiden, besonders traumatischen Ursprungs, 
die Schadigungen der Nerven irreparable sind und daB dementsprechend 
der Erfolg der Vaccineurinbehandlung nur ein unzureichender bzw. 
ein vollig negativer sein kann. Immerhin zeigen aber seine Erfolge bei 
schweren chronischenNeuritiden, daB man in keinem Falle vonNeuritis, 
gleichgiiltig welcher Atiologie, auf eine Therapie verzichten soil. 

Die von mir mit Erfolg behandelten Neuritisfalle sind fast samtlich 
infektioser Natur gewesen; Falle schwerer traumatischer Neuritis, 
Berufsneuritis oder Alkoholneuritis sind hier in den letzten Jahren 
nicht beobachtet worden. Ich kann infolgedessen ein abschlieBendes 
Urteil iiber die Wirkung des Vaccineurins auf diese Formen von Neu¬ 
ritis nicht abgeben. 

Wenn ich meine Erfahrungen iiber die Behandlung infektioser 
Neuritiden kurz zusammenfassen soil, so ergibt sich folgendes: Je 
frischer die Erkrankung, um so schneller und sinnfalliger ist der Hei- 
lungserfolg. Aber auch in schweren chronischen Fallen, die monate- 
und jahrelang jeder Behandlung getrotzt haben, sind die Erfolge zum 
mindesten zufriedenstellend. Der Erfolg der Behandlung erstreckt 
sich nicht nur auf sensible Nerven und kommt hier durch Behebung 
von Schmerzen zum Ausdruck, sondern auch die durch Erkrankung 
von motorischen Nerven ausgefallenen Funktionen werden vielfach 
wieder hergestellt. Wenn Lowenstein in seiner Publikation die Fest- 
stellung macht, daB er niemals eine Beseitigung bzw. Besserung der 
objektiven Befunde der Neuritis durch die Vaccineurinbehandlung 
gesehen hat, so liegt das nicht an einer mangelhaften. Wirkung des 
Vaccineurins, sondern an dem fur die Vaccineurinbehandlung wenig 
geeigneten Krankenmaterial. Ihm standen meist nur traumatische 
Neuritiden mit weitgehender Zerstorung von Nerven zur Verfiigung. 
DaB bei einem derartigen Material von vornherein nicht oder nur mit 
geringer Wahrscheinlichkeit auf eine Wiederherstellung einer ordent- 
lichen Funktion der Nerven gerechnet werden kann, ist begreiflich. 
Darauf hat auch Dollken bereits hingewiesen. Immerhin sind auch 
Lowensteins Resultate nicht unbefriedigend. Er hat doch mit Hilfe 
der Vaccineurinbehandlung wenigstens eine Beseitigung oder weit- 
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gehende Besserung der aufierst storenden subjektiven Beschwerden 
erreicht. 

Am sinnfaUigsten sind die Erfolge der Vaccineurinbehandlung 
bei Polyneuritisfallen mit schweren Storungen der motorischen Funk- 
tion. Es treten bisweilen schon nach wenigen Injektionen weitgehende 
Besserungen zutage; Lahmungserscheinungen verschwinden, fehlende 
Reflexe kehren wieder. 

4. Fall. A., I8jahriges Made hen, erkrankte mit leichten Fiebererschei- 
nungen. Einige Wochen darauf treten Lahmungserseheinungen in beiden 
Beinen, Schwache in den Armen, Parasthesien in den Fingern ein. Bei der 
Aufnahme in der Anstalt besteht schwere Ataxie beider Beine, Schwache 
und Unsicherheit der Arme; Patellar- und Achillessehnenreflexe fehlen; 
die groBen Nervenstamme sind druckschmerzhaft. Die ersten Vaccineurin- 
injektionen (Serie I) werden schlecht vertragen. Es treten Temperatur- 
steigerungen bis 38,5 C auf. An den Fingern und spatcr auch am ubrigen 
Korper bildet sich ein rotfleckiger urtjcariaahnliclier Ausschlag, der sich 
in wenigen Tagen unter Aussetzung der Behandlung verliert; die folgenden 
Injektionen, bei denen die Dosen allmahlich gesteigert werden, machen 
nicht die geringste Reaktion mehr. Der Allgemeinzustand bessert sich; 
die Beweglichkeit der Beine stellt sich wieder ein, schlieBlich kehrten auch 
die Reflexe wieder. In 5 Wochen ist der Kranke geheilt. 

5. Fall. Ahnlich liegen die Verhaltnisse bei einem jungen Manne mit 
postdiphtherischer Polyneuritis. November 1918 Erkrankung an Diphtherie. 
S Tage nach Beginn der Erkrankung Sprachstorungen und Sehstbrungen, 
die aber bald wieder verschwinden. Januar 1919 tritt ausgesprochene 
schlaffe Lahmung der Beine und Parese der Arme auf. In diesem Zustande 
wird Pat. in die Anstalt gebracht. Die Untersuchung ergibt: Schlaffe Lah¬ 
mung der Beine, Lahmung der Arme, fehlende Sehnenreflexe. Die sofort 
eingeleitete Vaccineurinbehandlung, bei der nach den ersten zwei Injek¬ 
tionen eine ausgesprochene positive Herdreaktion eintritt, fiihrte in 14 Tagen 
zu weitgehender Besserung. In 3 Wochen ist Pat. bereits so weit, daB er 
leichtere Arbciten verrichten kann. 6 Wochen nach der Aufnahme sind 
auch die Reflexe wieder in normaler Form vorhanden. 

6. Fall. Kind Kail W., 3 Jahre. Vor 14 Wochen fieberhaft mit Aus¬ 
schlag erkrankt, der sich wieder besserte. Seit ca. 6 Wochen rasch zuneh- 
mende Lahmung der Beine und Ungeschicldichkeit der Arme. Dann voll- 
standige Blasenlahmung, Schwache der Mastdarmfunktion. Untersuchung 
am 19. VI. 1920: Kraftig aussehendes Kind, BewuBt°ein normal. Pupillen 
und Gehirnnerven nicht verandert. Armbewegungen etwas ungescbickt. 
Bauchdecken-Achilles- und Patellarreflexe fehlen vollstandig. Babinski 
negativ. Beine vollig gelahmt, sehr bypotonisch, hangen schlaff und be- 
wegungslos herimter. Sensibilitat, soweit zu prufen, anscheinend vorhanden; 
das Kind empfindet wenigstens, wenn man es am FuB „krabbelt“. Keine 
trophischen Storungen der Haut. Auf Grund der Untersuchung wurde 
Gehirn- otler Ruckenmarkserkrankuug fur unwahrscheinlich gehalten und 
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eine Polyneuritis nach Infektionskrankheit angenommen. Vaccineurin- 
behandlung, anfangs nur halbe Ainpullen der I. Serie, dann ganze Ampullen. 
Sohon wahrend der ersten Serie weitgehende Besserung. Wiederherstellung 
der aktiven Beweglichkeit der Beine. Besserung der Blascnfunktion. Re- 
flexe fehlen noch. 

Nachuntersuchung am 6. I. 1921: Das Kind ist jctzt 3% Jahre, etwas 
blaB, Muskulatur etwas schlaff. Pupillen und Uirnnerven nichts Besonderes. 
Armbewegungen frei und geschickt. Beine in alien Gelenken und in 
alien Muskelgruppen aktiv und ziemlich kraftig beweglich. Das Kind 
kann stehen,' geben und laufen, ist dabei noch etwas ungeschickt, 
der rechte FuB wird etwas mit dem aufieren FuBrand aufgesetzt. Elek- 
trisches Verhalten der Muskulatur ungestort. Alle Reflexe (Bauchdecken-, 
Knie- und Achilles-Reflexe) wieder vorhanden. Rechtes Bein vielleicht 
noch etwas schwacher als linkes. Blasenfunktion vollkommen intakt. 
Geistig macht das Kind einen frischen, vielleicht etwas verwohnten Ein- 
druck. 

Dieser Fall ist m. E. besonders bemerkenswert, nicht nur wegen 
des prompten Erfolges der Yaccineurinbehandlung bei so schweren 
Lahmungserscheinungen, sondern auch, weil er die 2ulassigkeit und 
Ungefahrlichkeit des Mittels bei sehr jugendlichen Individuen zeigt. 
Unter den zahlreichen von uns behandelten Fallen ist dieses dreijahrige 
Kind der jungste Fall. 

Ahnliche giinstige Resultate erzielte ich bei der Behandlung mono- 
neuritischer Prozesse, vor allem bei Ischias. Auch hier machte ich die 
Erfahrung, daB, je frischer der ProzeB, um so giinstiger und prompter 
der Heilungserfolg war. Aber auch in langdauernden chronischen 
Fallen wurde wenigstens eine weitgehende Besserung erzielt. 

7. Fall. A., 52 Jahre. Frische Neuritis ischiadica des linken Beines, 
im AnschluB an eine Erkaltung vor 4 Woe hen aufgetreten. Sehr heftige 
Schmerzen im linken Bein, so daB Auftreten kaum moglich ist. Typische 
Druckschmerzhaftigkeit des gesamten Ischiadikus. Fehlender Achilles- 
sehnenreflex'links. Nach den ersten beiden Injektionen Temperatursteige- 
rung bis 38 C, vorubergehende Zunahme der Schmerzhaftigkeit des Ner- 
vens. Nach der 3. Injektion erhebliches Nachlassen der Schmerzen. Nach 
der 8. Injektion ist Pat. vollig besehwerdefrei. Nach 12 Injektionen ist der 
Achillessehnenreflex wieder ziuiickgekehrt. Ein Rezidiv ist nicht mehr 
aufgetreten. 

8. Fall. S., 43 Jahre. 1910 Gelenkrheumatismus. August 1916 zum 
Militar. November 1916 ins Feld. Februar 1917 wegen Rheumatismus 
in Lazarettbehandlung. Seit April 1918 zunehmende Schmerzen im rechten 
Bein. Kann nicht mehr auftreten, muB sicb auf einen Stock stiitzen. 
14. VI. 1918 Aufnahme in die Anstalt. Befund: Typische Druckschmerz¬ 
haftigkeit des rechten N. ischiadicus. Rechtes Bein wird beim Gehcn im 
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gehende Besserung der auBerst storenden subjektiven Beschwerden 
erreicht. 

Am sinnfalligsten sind die Erfolge der Vaccineurinbehandlung 
bei Polyneuritisfallen mit schweren Storungen der motorischen Funk- 
tion. Es treten bisweilen schon nach wenigen Injektionen weitgehende 
Besserungen zutage; Lahmungserscheinungen verschwinden, fehlende 
Reflexe kehren wieder. 

4. Fall. A., I8jahriges Madchen, erkrankte mit leichten Fiebererschei- 
nungen. Einige Wochen darauf treten Lahmungserscheinungen in beiden 
Beinen, Schwache in den Armen, Parasthesien in den Fingern ein. Bei der 
Aufnahme in der Anstalt besteht schwere Ataxie beider Beine, Schwache 
und Unsicherheit der Arme; Patellar- und Achillessehnenreflexe fehlen; 
die groBen Nervenstamme sind druckschmerzhaft. Die ersten Vaccineurin- 
injektionen (Serie I) werden schlecht vertragen. Es treten Temperatur- 
steigerungen bis 38,5 C auf. An den Fingern und spater auch am iibrigen 
Korper bildet sich ein rotfleckiger urticariaahnlicher Aussclilag, der sich 
in wenigen Tagen unter Aussetzung der Behandlung verliert; die folgenden 
Injektionen, bei denen die Dosen allmahlich gesteigert werden, machen 
nicht die geringste Reaktion mehr. Der Allgemeinzustand bessert sich; 
die Beweglichkeit der Beine stellt sich wieder ein, schlieBlieh kehrten auch 
die Reflexe wieder. In 5 Wochen ist der Kranke geheilt. 

5. Fall. Ahnlich liegen die Verhaltnisse bei einem jungen Manne mit 
postdiphtherischer Polyneuritis. November 1918 Erkrankung an Diphtherie. 
S Tage nach Beginn der Erkrankung Sprachstorungen und Sehstorungen, 
die aber bald wieder verschwinden. Januar 1919 tritt ausgesprochene 
schlaffe Lahmung der Beine und Parese der Arme auf. In diesem Zustande 
wird Pat. in die Anstalt gebracht. Die Untersuchung ergibt: Schlaffe Lah¬ 
mung der Beine, Lahmung der Arme, fehlende Sehnenreflexe. Die sofort 
eingeleitete Vaccineurinbehandlung, bei der nach den ersten zwei Injek¬ 
tionen eine ausgesprochene positive Herdreaktion eintritt, fiihrte in 14 Tagen 
zu weitgehender Besserung. In 3 Wochen ist Pat. bereits so weit, daB er 
leichtere Arbeiten verrichten kann. 6 Wochen nach der Aufnahme sind 
auch die Reflexe wieder in normaler Form vorhanden. 

6. Fall. Kind Kail W., 3 Jahre. Vor 14 Wochen fieberhaft mit Aus- 
schlag erkrankt, der sich wieder besserte. Seit ca. 6 Wochen rasch zuneh- 
mende Lahmung der Beine und Ungeschicklichkeit der Arme. Dann voll- 
standige Blasenlahmuug, Schwache der Mastdarmfunktion. Untersuchung 
am 19. VI. 1920: Rraftig aussehendes Kind, BewulJtsein normal. Pupillen 
und Gehirnnerven nicht verandert. Armbewegungcn etwas ungeschickt. 
Bauchdecken-Achilles- und Patellarreflexe fehlen vollstandig. Babinski 
negativ. Beine vollig gelahmt, sehr hypotonisch, hangen schlaff und be- 
wegungslos herunter. Sensibilitat, soweit zu priifen, anscheinend vorhanden; 
das Kind empfindet w'enigstens, wenn man es am FuB „krabbelt“. Keine 
trophiscken Storungen der Haut. Auf Grand der Untersuchung wurde 
Gehirn- oder Riickenmarkserkrankung fur unwahrscheinlich gehalten imd 
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eine Polyneuritis nach Infektionskrankheit angenommen. Vaccineurin- 
behandlung, anfangs nur halbe Ampullen der I. Serie, dann gauze Ampullen. 
Sehon wahrend der ersten Serie weitgehende Besserung. Wiederherstellung 
der aktiven Beweglichkeit der Beine. Besserung der Blasenfunktion. Re- 
flexe fehlen noch. 

Nachuntersuchung am 6. I. 1921: Das Kind ist jetzt 3Vi Jahre, etwas 
blafi, Muskulatur etwas schlaff. Pupillen und Ilirnnerven nichts Besonderes. 
Armbewegungen frei und geschickt. Beine in alien Gelenken und in 
alien Muskelgruppen aktiv und ziemlich kraftig beweglich. Das Kind 
kann stehen,' geben und laufen, ist dabei noch etwas ungeschickt, 
der rechte FuB wird etwas mit dem auBercn FuBrand aufgesetzt. Elek- 
trisches Verhalten der Muskulatur ungestort. Alle Reflexe (Bauchdecken-, 
Knie- und Achilles-Reflexe) wieder vorhanden. Rechtes Bein vielleicht 
noch etwas schwacher als linkes. Blasenfunktion vollkommen intakt. 
Geistig macht das Kind einen frischen, vielleicht etwas verwobnten Ein- 
druck. 

Dieser Fall ist m. E. besonders bemerkenswert, nicht nur wegen 
des prompten Erfolges der Vaccineurinbehandlung bei so schweren 
Lahmungserscheinungen, sondern auch, weil er die 2ulassigkeit und 
Ungefahrlichkeit des Mittels bei sehr jugendlichen Individuen zeigt. 
Unter den zahlreichen von uns behandelten Fallen ist dieses dreijahrige 
Kind der jungste Fall. 

Ahnliche gunstige Resultate erzielte ich bei der Behandlung mono- 
neuritischer Proze3se, vor allem bei Ischias. Auch hier machte ich die 
Erfahrung, daB, je frischer der ProzeB, um so giinstiger und prompter 
der Heilungserfolg war. Aber auch in langdauernden chronischen 
Fallen wurde wenigstens eine weitgehende Besserung erzielt. 

7. Fall. A., 52 Jabre. Friscbe Neuritis ischiadica des linken Beines, 
im AnschluB an eine Erkiiltung vor 4 Wochen aufgetreten. Sehr heftige 
Schmerzen im linken Bein, so daB Auftreten kaum moglich ist. Typische 
Druckschmerzbaftigkeit des gesamten Ischiadikus. Fehlender Achilles- 
sehnenreflex’ links. Nach den ersten beiden Injektionen Temperatursteige- 
nmg bis 38 C, voriibergehende Zunahme der Schmerzhaftigkeit des Ner- 
vens. Nacb der 3. Injektion erhebliches Nachlassen der Schmerzen. Nach 
der 8. Injektion ist Pat. vollig beschwerdefrei. Nach 12 Injektionen ist der 
Achillessehnenreflex wieder zuruckgekehrt. Ein Rezidiv ist nicbt mehr 
aufgetreten. 

8. Fall. S., 43 Jahre. 1910 Gelenkrheumatismus. August 1916 zum 
Militar. November 1916 ins Feld. Februar 1917 wegen Rheumatismus 
in Lazarettbehandlung. Seit April 1918 zunehmende Schmerzen im rechten 
Bein. Kann nicht mehr auftreten, muB sich auf einen Stock stiitzen. 
14. VI. 1918 Aufnahme in die Anstalt. Befund: Typische Druckschmerz- 
haftigkeit des rechten N. ischiadicus. Rechtes Bein wird beim Gehen im 
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Rnie gebeugt gehalten. Positives Las&guesches Plianomen. Rechter Pa¬ 
tellar- und - Achillessehnenrefiex abgeschwacht. Atrophie des reciiten 
Beines. 

Yaccineurinbehandlung. Nach den ersten beiden intramuskularen 
Injektionen geringe positive Herdreaktion. Nach 12 Spritzen vollig b£- 
schwerdefrei. Kann obne Stock gehen. Yerrichtet wieder landwirtschaft- 
liche Arbeiten. 

9. Fall. F., Kutscher, 41 Jahre. Als Kind Ikterus. August 1914 
Einziehung. Oktober 1915 ins Feld. Erkrankte Februar 1917 mit Schmerzen 
im Kreuz und im rechten Bein. Iin Kriegslazarett A. wird rechtsseitige 
Ischias festgestellt. Bei der Aufnakme in der hiesigen Anstalt wird folgender 
Befund erhoben: Reclites Bein im Kniegelenk leicbt gebeugt. Deutliche 
Atropbie des rechten Beines. Lasegue positiv. Druckschmerzhaftigkeit 
des rechten N. ischiadicus. Schwache positive Herdreaktion. Nacb den 
ersten 3 Injektionen Temp. 37,7. Nach 12 Injektionen weitgehende Besre- 
rung. Die Druckschmerzhaftigkeit im rechten N. ischiadicus ist verschwun- 
den. Der rechte Oberschenkel bat an Umfang zugenommen. Die Beweg- 
lichkeit des rechten Beines ist fast vollig unbebindert. Er arbeitet im Garten. 
Auch bei groBerer Kalte spurt er koine erheblichen Beschwerden rnehr. 

10. Fall. M., 42 Jahre. Mit 11 Jahren Typhus. 1913 Hiiftgelenk- 
entzundung. August 1914 ins Feld. Herbst 1917 Ischias; die trotz Behand- 
lung immer wieder rezidiviert. 6. VIII. 1918 Aufnahme in der hiesigen 
Anstalt. Befund: Starke Druckempfindlichkeit des rechten Ischiadikus. 
Atrophie des rechten Beins. Rechtes Knie kann nicht durchgedriickt 
werden. AuBerdem ausgesprochene Druckschmerzhaftigkeit der groBen 
Nervenstamme am rechten Arm. 

Vaccineurinbehandlung. Keinerlei Herdreaktion. Nach 12 Injek¬ 
tionen sind die subjektiven Beschwerden verschwunden. Nach der 18. In- 
jektion macht sich bereits einc Zunahme des Umfanges der atrophischen 
Oberschenkelmuskulatur bemerkbar. 

11. Fall. Sch., 40 Jahre. Frulier nicht krank. Ins Feld Marz 1917. 
April 1918 wegen heftiger Schmerzen in der rechten Hiifte und im rechten 
Bein Aufnahme im Kriegslazarett Longwy. August 1918 Aufnahme in 
der hiesigen Anstalt. Befund: Starke Druckschmerzhaftigkeit des rechten 
Hiiftnerven. Rechtes Bein wird im Knie gebeugt gehalten. Vaccineurin¬ 
behandlung (18 Injektionen) wird obne jede Reaktion und abgesehen von 
leichten Kopfschmerzen nach den ersten 6 Injektionen vertragen. Die 
Schmerzen versehwinden. Die objektiven Erscheinungen bessern sich 
ganz erheblich, so daB Pat. bei der Entlassung obne Stock wieder gehen kann. 

12. Fall. Pr., 39 Jahre. Friiher nicht krank. Juli 1917 bis Marz 1918 
im Felde. August 1918 wegen Schmerzen im linken Beine nach hier 
iiberwiesen. Bei der Aufnahme starke Druckempfindlichkeit des linken 
Hiiftnerven und der linken GesiiBbacke. Jede Bewegung des linken Beines 
iiuBerst sc!merzhaft. Beriihrungs- und Scbinerzempfindung im Bereiche 
des linken Peroneusgebietes herabgesetzt. 

Die Vaccineurinbehandlung wird obne Reaktion und ohne Storung 
des Allgemeinbefindens vertragen. Nach 18 Injektionen vollkommene 
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Heilung. Scbon 6 Wochen nach Beginn der Behandlung nimmt Pat. am 
Turnen teil. 

13. Fall. D., 26 Jahre. Erkrankte im August 1918 mit schwerer Neu¬ 
ritis beider Ischiadici. Bei der Aufnahme starke Scbmerzen in beiden 
Beinen. Pat. kann vor Schmerzen kaum stehen. Starke Druckempfindlich- 
keit der Nn. iscbiadici. 

Vaccineurinbehandlung (12 intramuskulare Injektionen) wird obne 
jede Reaktion vertragen. Die Besserung tritt bereits nach 6 Injektionen 
ein. Die Schmerzen verschwinden. Bereits nach 4 Wochen kann Pat. 
das Lazarett als geheilt entlassen. 

Weniger aussichtsreich erscheinen mir Falle, bei denen sich die 
Erkrankungen der Nerven mit chronischen Erkrankungen der Gelenke 
verbinden. Hier kann man wohl auf eine Beseitigung der Schmerzen 
rechnen, aber nicht auf eine vollige Wiederherstellung der gestorten 
Funktionen. 

14. Fall. Pe., 29 Jahre. Mit 18 Jahren Gelenkrheumatismus und 
Endokarditis. Seitdem sehr oft rheumatische Erkrankungen. Juli 1916 
ins Feld. Februar 1917 nach Erkaltung auf dem Truppenubungsplatz 
Schmerzen in beiden Beinen, Schwellung der Kniegelenke. Im Res.-Laz. 
Dresden Druckschmerzhaftigkeit der Nn. ischiadici. Moorbader, Licht- 
behandlung haben nur vorubergehenden Erfolg. Januar 1918 Aufnahme 
in der hiesigen Anstalt. Befund: Beschrankung der aktiven und passiven 
Beweglichkeit im rechten Knie- und Hiiftgelenk. Druckschmerzhaftigkeit 
im Bereiche des rechten N. ischiadieus. Atrophie des rechten Beines. 

Die Vaccineurinbehandlung fuhrte wobl zu einer weitgehenden Besse¬ 
rung der subjektiven Besclnverden, die objektiven Veriinderungen blieben 
aber auch nach AbschluB der Behandlung bestehen. Hier liegen offen- 
sicbtlich chronische arthritische Prozesse vor, denen gegeniiber die Vaccineu¬ 
rinbehandlung machtlos ist. 

Die eben geschilderten Falle, samtlich neuritische Erkrankungen 
des Ischiadikus und seiner Aste, sind hier nur mit Vaccineurin behandelt 
worden. Jede andere Behandlungsmethode wurde absichtlich vermieden. 
Vergleicht man die in fast samtlichen Fallen vor ihrer Aufnahme in 
die hiesige Anstalt vorgenommene Behandlung beziiglich ihrer Wirkung 
und Dauer mit der Vaccineurinbehandlung, so hat letztere entschieden 
den Vorteil schnellerer und intensiverer Wirksamkeit. Denn in fast 
alien, auch in den hartnackigsten Fallen, betragt die Dauer der Behand¬ 
lung hochstens 6 Wochen, meist nur 3—4 Wochen, wahrend bei anderen 
Behandlungsmethoden die Behandlungsdauer eine viel langere ist. 
Endlich ist die Sicherheit der Wirkung des Vaccineurins eine viel 
groBere. In den samtlichen eben beschriebenen Fallen ist, soweit mir 
bekannt, nicht ein einziges Rezidiv aufgetreten. 
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Einer besonderen Besprechung seien hier noch die Falle akuter 
infektioser Neuritis unterzogen, wie sie im AnschluB oder wahrend der 
schweren Grippeerkrankungen der letzten Jahre aufgetreten sind. Die 
Lokalisation dieser neuritischen Erkrankungen ist eine sehr verschie- 
dene, vorzugsweise sind aber Gehirnnerven befallen. Wahrscheinlich 
hangt diese Bevorzugung der Hirnnerven mit gleichzeitig im Gehirn 
sich abspielenden encephalitischen Prozessen zusammen. Das ganze 
Bild der Erkrankung imponiert ja in vielen Fallen zunachst nicbt als 
eine Neuritis oder Polyneuritis, sondern im Vordergrunde des Krank- 
heitsbildes stehen zunachst psychische Storungen, wie delirante oder 
manische Zustandsbilder. Erst im weiteren Verlaufe zeigen sich mehr 
oder weniger plotzlich ausgesprochene neuritische bzw. polyneuri- 
tische Krankheitssymptome. Auf Grund der neueren Feststellungen 
liber das Verhalten des Liquor cerebrospinalis auch bei reiner Poly¬ 
neuritis verschiedenster Atiologie muB man wohl iiberhaupt annehmen, 
daB es Misch- und Gbergangsformen von der Meningitis, Encephalitis 
und Myelitis einerseits zu den peripheren Polyneuritiden gibt. So 
sahen wir in verschiedenen Fallen im AnschluB an ein schweres deli- 
rantes Zustandsbild, oder bei mehr meningitischen Symptomen plotz¬ 
lich eine Facialisparese sich entwickeln, die den Charakter einer aus- 
gesprochenen peripheren Neuritis zeigte. In einem anderen Falle ent- 
wickelte sich im AnschluB an eine Grippe eine Neuritis optica, endlich 
beobachteten wir bei einem 42jahrigen Kaufmann das Bild einer in 
Schiiben bald hier bald dort sich lokalisierenden Neuritis. 

In diesen Fallen erweist sich eine energisch durchgefiihrte Vaccineu- 
rintherapie als auBerst wirksam. Die schmerzhaften Sensationen ver- 
schwinden bald, auch die motorischen Funktionen der Nerven stellen 
sich wieder ein. 

Wenig oder gar keinen EinfluB hat dagegen die Vaccineurin- 
behandlung auf Falle, in denen polyneuritische Symptome fehlen, in 
denen die encephalitischen Prozesse das Symptomenbild beherrschen. 
Weder bei der Encephalitis lethargica noch bei der choreatischen 
Form, noch bei den mit schweren Delirien einhergehenden Krankheits- 
bildern ist auch nur der geringste EinfluB zu erkennen. Obwohl doch 
mit Sicherheit angenommen werden kann, daB den encephalitischen 
Prozessen dieselbe Note zugrunde liegt als den polyneuritischen, bleibt 
die Vaccineurintherapie erfolglos. Worauf diese vollig negative Wirkung 
beruht, entzieht sich noch meiner Beurteilung. 

Wir haben aber systematisch bei den zahlreichen Fallen von Grippe- 
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encephalitis nach Ablauf der schweren zerebralen Symptome immer 
dann noch eine Behandlung mit Yaccineurin angeschlossen, wenn 
irgendwelche — sensible oder motorische — periphere Symptome 
vorhanden waren. 

Die Behandlung der Neuralgien ist grundsatzlich nicht von der 
Neuritis verschieden. Auch hier beginnt die Behandlung mit kleinen 
Dosen in der oben angegebenen Starke, die dann allmahlich gesteigert 
werden. Die Wirkung ist zwar keine so sinnfallige wie bei neuritischen 
Prozessen, immerhin miissen unsere Resultate als sehr giinstig bezeich- 
net werden. Von samtlichen von mir behandelten Fallen hat sich nur 
ein einziger als refraktar erwiesen, aber auch nur insofern, als keine 
Dauerheilung eintrat. In langeren Intervallen traten immer wieder 
Rezidive auf. Die iibrigen Falle verlieBen die Anstalt samthch be- 
schwerdefrei. 

15. Fall. D., 39 Jahre. Seit dem 21. Lebensjahr rheumatische Be- 
schwerden. Seit 4 Jahren haufig Kreuzschmerzen. Dezember 1916 Ein- 
ziebung zum Heeresdienst. Friihjahr 1917 heftige Kreuzschmerzen. Am 
6. III. 1917 Aufnahme in der hiesigen Anstalt. 

Gebuckte Korperhaltung. Starke Druckempfindlichkeit der Dorn- 
fortsatze tmd der benachbarten Weichteile. Ausstrahlende Schmerzen nach 
den Interkostalraumen. 

Vaccineurinbehandlung. 12 Injektionen intramuskular. Keine Sto- 
rungen des Allgemeinbefindens. Wesentliche Besserung. Kann sich nach 
Abschlufl der Behandlung ohne Schmerzen aufrichten. Wird nach 1 \U Mo- 
naten als gebessert entlassen. 

16. Fall. Sch., 31 Jahre. 2 Jahre in Frankreich bei Nassc und Kalte. 
Erkrankte Marz 1917 an rlieumatischen Beschwerden. 

Befund: Druckempfindlichkeit der Interkostalnerven und der Arm* 
plexus. 

Die Vaccineurinbehandlung fiihrt zu einer wesentlicben Besserung 
der neuralgischen Beschwerden. Keine Storungen des Allgemeinbefindens. 

17. Fall. A., 22 Jahre. Neuralgien des Trigeminus nach Sturz vom 
Pferde. 

Druckempfindlichkeit beider Trigemini. 

Nach 12 Injektionen, die samtlich ohne Storungen des Allgemein¬ 
befindens vertragen wurden, erhebliche Besserung der Kopfschmerzen. 

Die weiteren von mir behandelten Falle sind so ahnlich gelagert, 
daB ich auf Einzelheiten verzichten kann. Es handelt sich um 10 Falle, 
die zum Teil mit hysterischen Storungen kompliziert sind, an denen es 
aber trotzdem gelingt, durch Vaccineurinbehandlung die neuralgischen 
Beschwerden zu beseitigen. Ich sehe in der Beseitigung der Beschwerden 
einen Beweis dafiir, daB wirkhche neuralgische Erscheinungen bestan- 
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den haben und nehme nicht nur einen suggestiven Einf luB der Vaccineu- 
rinbehandlung an, der ja bei den ohnehin sehr leicht beeinfluBbaren 
Patienten moglich ware. Die Tatsache aber, die ich schon oben eiwahnt 
habe, daB bei rein hysterischen Storungen die Injektionsbehandlung 
mit Vaccineurin keinen Erfolg gehabt hat, angeblich sogar die Be- 
schwerden vermehrt und verstarkt hat, spricht fiir die Bichtigkeit 
meiner Annahme. Ich fiihre nur einige Beispiele an: 

18. Fall. B., 26 Jahre. Kam Mai 1915 in russische Gefangenschaft. 
Dort zahlreiche Erkrankungen, u. a. Typhus, Otitis media, Ruhr, Pneumonie 
und Rheumatismus. Februar 1919 wegen neuralgischer Beschwerden dem 
hiesigen Lazarett iiberwiesen. 

Befund: Leichtc Mitralinsuflizienz. Druckempfindlichkeit des rechten 
Armplexus. 

Psychisch zeigte er ein querulatorisches, unzufriedenes Yerhalten, 
hat mitunter Zitterzustande, zahlreiche hypochondrische Klagen. 

Die Vaccineurinbehandlung (2 Serien), die er ungern iiber sich ergehen 
laBt, fiihrt aber zu einer Beseitigung der Druckempfindlichkeit. 

19. Fall. M.,'25 Jahre. Ein Bruder Epileptiker. Im 16. Lebensjahre 
Gelenkrheumatismus. Am 4. IX. 1915 Verwundung durch Handgranate. 

Befund: Am rechten FuBe ausgedehnte narbige Veranderungen, die 
angeblich sehr schmerzkaft sind. AuBerdem zahlreiche nervose Beschwer¬ 
den, wie Kopfschmerzen, Druckgefiihl auf der Brust. Sehr reizbares, queru¬ 
latorisches Verhalten. 

Die Vaccineurinbehandlung fiihrt zu einer Besserung der Schmerzen 
am Bein, wahrend die ubrigen Beschwerden sich angeblich verstarken. 

Kurz erwahnt sei noch die Behandlung tabischer Krisen mit 
Vaccineurin. Ich habe dabei bisher keinerlei Erfolge erzielt. Jedoch 
ist das mir zur Verfugung stehende Material nur sehr gering und fiir 
die Behandlung nicht sehr geeignet gewesen. 

Einige Falle von Tabes, bei denen namentlich peripher lokali- 
sierte neuralgische Beschwerden bestanden, z. B. heftige Schmerzen 
im FuB, Wadenkrampfe, wurden nach ausgiebiger spezifischer Behand- 
lrmg (Hg und Salvarsan) noch einer Vaccineurinkur unterzogen, wobei 
vielleicht doch eine Besserung dieser subjektiven Beschwerden erzielt 
wurde. Jedenfalls ist man berechtigt, in solchen Fallen das Mittel 
hier anzuwenden, wenn nach vollendeter spezifischer Behandlung 
immer noch neuralgische Storungen bestehen. Denn man ist ja in 
solchen Fallen therapeutisch sonst sehr machtlos und es empfiehlt 
sich, hier noch weitere Versuche mit Vaccineurin zu machen. 

Die Behandlung der andersartigen infektiosen Erkrankungen, 
speziell chronischer Arthritiden, hat nicht den geringsten Erfolg 
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geliabt, wogegen sich andere Bakterienpraparate als wirksam er- 
wiesen. 

Aus den vorausgekenden Darlegungen ist der giinstige EinfluB 
des Vaccineurins auf Erkrankungen der peripheren Nerven einwandfrei 
erwiesen. Selbst Falle, in denen jede andere Behandlung versagt hat, 
werden durch Vaccineurinbehandlung gebessert. Die Frage, ob nicht 
durch parenterale Einverleibung korpei fremden EiweiBes die gleiche 
Wirkung auf neuritische bzw. neuralgisehe Prozesse erzielt werden 
kann, muB nach den eingehenden Untersuchungen Dollkens und auch 
nach unseren Erfahrungen verneint werden. Denn dann miiBte jedes 
beliebige EiweiBpraparat neuritische Prozesse giinstig beeinflussen 
konnen. Das trifft nicht zu. Ebenso muBte das Vaccineurin auf jeden 
beliebigen entziindlichen ProzeB einen EinfluB haben. Auch dies ist 
nicht der Fall. Chronische Arthritiden reagieren z. B. gar nicht auf 
Vaccineurin. Danach ist mit Sicherheit auszuschlieBen, daB es sich 
bei der Vaccineurinwirkung um allgemeine Proteinkorperwirkung han- 
delt. Wahrsckeinlich wirkt das Vaccineurin im Korper iiberhaupt nicht 
als solches, sondern durch seine Abbauprodukte. Das erhellt schon 
daraus, daB in alien Fallen die Herdreaktion nicht unmittelbar an die 
erste Injektion sich anschlieBt, sondern erst nach liingerer Zeit und 
mitunter erst nach mehreren Injektionen. Die Abbauprodukte des 
Vaccineurins iiben eine ausgesprochen neurotrope Wirkung aus. Sie 
binden die nervenschadigenden Stoffwechselpiodukte und machen 
sie unschadlich, sie wirken endlich auf die noch erhaltene Nervensub- 
stanz protoplasmaaktivierend und befahigen sie zu neuer Funktion. 
Der Gedanke, durch moglichst hohe Dosen vom Beginn der Behandlung 
an, die Heilungsvorgange zu beschleunigen, lage darnach sehr nahe, 
die praktische Durchfiihrung scheitert aber daran, daB der erkrankte 
Nerv nur beschrankte Quantitaten des Vaccineurins, bzw. seiner Ab¬ 
bauprodukte bindet, wahrend der UbersehuB aus dem Korper aus- 
geschieden wird. Es liiBt sich also durch vermehrte Vaccineurineinfuhr 
der Heilungsvorgang nicht beschleunigen. 

Die praktische Durchfiihrung der Vaccineurinbehandlung ist eine 
einfache. Die Injektionen, sowohl die intramuskularen wie intra- 
venosen, erfordern keine ubermaBige technische Geschicklichkeit. 
Zu.achten ist darauf, daB neue Injektionen erst dann vorgenommen 
werden, wenn die Reaktionen der vorhergehenden Injektion abge- 
klungen sind. Soweit aus der Literatur zu ersehen ist, wirken intra- 
venose Injektionen wohl etwas intensiver, es ist aber kein wesentlicher 
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Vorteil der intravenosen Behandlung gegeniiber der intramuskularen 
Methode festzustellen. Selbstverstandlich wird man bei ambulanter 
Behandlung immer die intramuskulare Behandlung anwenden, urn 
8tiirmi8che Reaktionen zu vermeiden. Auch bei der klinischen Behand- 
lung erscheint mir die intramuskulare Behandlung, weil sie schonender 
ist, mehr angebracht. Besonders muB hier dem Volksempfinden Rech- 
nung getragen werden, das gegen Injektionsbehandlung ein gewisses 
MiBtrauen hegt. Ein zu rigoroses Vorgehen wiirde nur den Erfolg einer 
sofortigen Inhibierung der Behandlung haben. 

Ich fasse meine Darstellungen kurz in Folgendem zusamjnen: 

Das Vaccineurin ist ein wirksames Mittel zur Bekampfung neuri- 
tischer und neuralgischer Prozesse. Hauptsachlich bei neuritischen 
Prozessen infektiiiser und toxischer Natur bewirkt es eine schnelle 
Besserung bzw. Heilung der vorhandenen Symptome und Beschwerden. 
Aber auch Neuritiden anderer Atiologie werden durch die Vaccineurin- 
behandlung giinstig beeinfluBt. Jedenfalls sollte man in keinem Falle 
die Vaccineurinbehandlung unterlassen. Das gleiche gilt von den ver- 
schiedenen Formen der Neuralgien. Auch hier werden selbst in hart- 
nackigen Fallen durch Vaccineurinbehandlung Besserungen erzielt. 
Bei den gastrischen Krisen und lanzinierenden Schmerzen der Tabes 
scheint das Vaccineurin auch mitunter giinstig zu wirken, besondeTS 
wenn eine spezifische Behandlung voraufgegangen ist. Die Vaccineurin¬ 
behandlung hat anderen Methoden gegeniiber den Vorzug der kiirzeren 
Dauer und vor allem der nachhaltigen Wirkung. 

Fiir die ambulante Praxis empfiehlt sich die intramuskulare Appli- 
kation, da dabei keine schweren Herdreaktionen auftreten. Man in- 
jiziert jeden zweiten Tag eine Ampulle. Bei Auftreten von Herdreak¬ 
tionen empfiehlt es sich so lange zu pausieren, bis die Reaktion abge- 
klungen ist. 
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Schweizer Archiv fiir Neurologie und Psychiatric. 

Redigiett von C. v. Monakow. 

ZOrich 1921. Verlag von Orell-Ftlssli. 

# 

Band VIII, Heft 1 . (Fortsetzung vcn S. 127, Bd. 72, der Deutsch. Zeitschr. 
f. Nervenheilkunde). 

Steck, Zur pathologischen Anatomie der echten posthemiplegischen Athe¬ 
tose. (Mit 3Abbildungen.) GenaueUntersuchung eines Falles, dessen pathologisch- 
anatomischer Be fund mit den friiheren Beobachtungen viele Ubereinstimmungen, 
aber auch einige bemerkenswerte Unterschiede zeigt. Der wichtigste Untersehied 
ist das Intaktsein des roten Kerns. Inf olgedessen waren auch seine von Mo na ko w 
bezweifelten strio-kortikalen Verbindungen nicht kontrollierbar. Es fand sich 
als ubereinstimmende Tatsache Degeneration der strio-thalamiscben und strio- 
subthalamischen Verbindungen. Vielleicht ist gerade die Unversehrtheit des 
Nucleus ruber eine wichtige Bedingung fiir die Entstehung der athetotischen 
Bewegungen. Die Athetose ist als Symptom einer Striatumlasion anzusehen, aber 
deren Folge kann aufier Athetose ebenso Tremor, Pseudosklerose oder katalep- 
tische Starre sein. Chorea hemiplegica scheint nicht bei Striatum-, sondern bei 
Bindearmlasion (Cerebellum, Nucleus ruber) aufzutreten. 

Witry, Metz, Cber die Dauer von Halluzinationen. Selbstgeschilderte 
Halluzinationen, die 1917—1919 andauerten. 

Boven, £tude sur les conditions du dtveloppement au sein des families, 
de la schizopbrinie et de la folie maniaque-dlpressive. Studien iiber die Ursachen 
der Dementia praecox und des manisch-depressiven Irreseins nach anamnesti- 
schen-familiaren Erhebungen in 50 Fallen, insonderlieit aus einer mit Geistes- 
krankheit belasteten Familie. Hinweis auf die sozial wichtige Tatsache, daB 
Heirat von zwei belasteten Individuen besonders zu geistigen Erkrankungen 
pradisponiert. 

Sitzungsberlchte. Unter vielen psychiatrischen Themen: Christoffel, 
Basel, Psychosen bei Grippe. — Sigg, Zurich: Histopathologie der Encephalitis 
lethargica. — Staehelin, Basel: Encephalitis lethargica und verwandte Erkran¬ 
kungen. Gehauftes Auftreten von Landryscher Paralyse. Folgezustande von 
Encephalitis lethargica. — Minkowyki, Zurich, Cber Bewegungen und Reflexe 
des menschllchenFotus wahrend der ersten Halfte seiner Entwicklung (an 10 Foten, 
die durch Kaiserschnitt geboren wurden). Er ergaben sich sehr variable Re¬ 
flexe, keinregelmIBiger Babinski,elastischerTonus und Muskulatur. Weitgehende 
Reflexirradiation! W. We ige Id t - Leipzig. 
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Arbeiten aus dem Neurologischen Institute, Wien. 

Begrundet von U . Obersteiner, herausgegeben von O. Marburg. 

Band XXIII, Heft 1. 1920. 

Marburg, Neue Studien fiber die Zirbeldriise. (Mit 5 Abbildungen.) Ent- 
wicklungsgeschichtliche und vergleichend anatomische Betrachtungen iiber die 
Glandula pinealis. Hypofunktion verursacht beim Knaben sexuelle Friihreife. 
Deahalb wird tberapeutisch Anwendung der Zirbeldriise bei krankhaft gesteigerter 
Libido empfohlen. Zirbelfiitterung (von jungen Tieren gewonnenes Material) 
fiihrt zur Mast (Zirbelmast) und zur raschen Entwicklung. Auf Grund eigener 
Beobachtungen und Experiment© hebt Verl.den EinfluB der Zirbel auf die Vaso- 
motoren der Haut und somit auf die Warmeregulation hervor. Das subkommis- 
surale Organ diirfte als Organ der Liquordruckregulierung aufzufassen sein. 
(Reiche Literaturangaben.) 

Adolf und Spiegel, Wien, Zur Pathologie der epidemischen Encephalitis. 

(Mit 4 Tafeln.) Auf Grund genauer histologischer Untersuchung von 10 Fallen 
von Encephalitis epidemica und vergleichender Untersuchung des Zentralnerven- 
systems bei zwei Grippepneumonien kommen die Verf. zu folgenden Schliissen: 
Es handelt sich um eine allgemeine vorwiegend die graue Substanz betreffende 
Schadigung des Zentralnervensystems, welche vom GefaBapparat ihren Ausgang 
nimmt und diesen auch anscheinend vorwiegend und primar befallt, zur Hyperamie, 
Blutung und Infiltratbildung fiihrt, wahrend die Veranderungen an der nervosen 
Substanz zuriicktreten. Abgesehen von diesen gemeinsamen Charakteren zeichnet 
sich eine Gruppe von Fallen auBer durch die besondere Intensitat und den Typus 
der Blutungen durch das Auftreten umschriebener miliarer Herde aus, welche 
entweder als Ausdruck einer lokalen Anamie des Gewebes infolge von GefaB- 
thrombose oder einer direkten Wirkung eingeschwemmter Erreger zu deuten sind. 
Diese miliaren Herdchen stellen aber keineswegs eine fiir bestimmte Erreger 
spezifische Reaktionsform dar, sondern eine den verschiedensten Encephalitis- 
forraen gemeinsame Art der Gewebsreaktion. Ohne die Frage der Atiologie des 
WieBnerschen Diplostreptokokkus zu erortern, sind Verf. der Ansicht, daB die 
SDnderstellung der Encephalitis epidemica wohl klinisch anzuerkennen ist, daB 
sie aber pathogenetisclf und histologisch mit der Influenza-Encephalitis iden- 
tisch sei. 

Spiegel und Adolf, Wien, Die Ganglien des Grenzstrangs. 1. Mitteilung. 
(Mit 2 Tafeln.) 1. physiologische Variationsbreite und pathologische Reaktions- 
formen. 2. Richtlinien zur Pathologie. Ausfiihrliche Literaturangaben. An Hand 
von 59 untersuchten Fallen beschreiben die Verf. als Grundlage fiir spatere 
Arbeiten die Veranderungen des Grenzstranges und seiner Ganglien im normalen 
Senium und bei den verschiedensten Erkrankungen, welche klinisch ohne Sym¬ 
ptom© von seiten des autonomen Nervensystems verliefen. Bei Morbus Basedow 
wurden sichere entziindliche Veranderungen im Halssympathicus gefunden. 

Poliak, Anlage und Epilepsie. (Mit 5 Abbildungen.) Bei jeder Form von 
Epilepsie lassen sich im Gehirn mehr oder minder starke Zeichen von angeborener 
Minderwertigkeit nachweisen. Diese Zeichen der imperfekten Himentwicklung 
sind offenbar Voraussetzung fiir das Zustandekommen der Epilepsie, wozu irgend- 
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ein anderes pathologisches Gsschehen als auslosende Ursache kommen muB. Bei 
Tumorepilepsie kommt diese Disposition der Anlage pathogenetisch jedoch nicht 
in Betracht. 

Kryspin-Exner, Vergleichend-anatomische Studien iiber die Substantia 
perforata anterior der SSugetiere. (Mit 5 Abbildungen.) Auf vergleichend anato- 
mischem Wege kommt Verf. zu genau demselben Resultat, wie Flechsig auf 
myelogenetischem gekommen ist: Die Substantia perforata anterior ist nicht 
der Himrinde, sondem den Zwisohenhimganglien zuzurechnen. Die Funktion 
der in ihr liegenden Kerne muB experimented gepriift werden. 

Wohlwill, Hamburg, Zur Frage der amSboiden Glia. Bemerkungen zu 
Poliak, Studien zur Pathologie der Neuroglia I. Diese Zeitschrift, Band 22, 
1919, S. 296. W. Weigeldt-Leipzig. 


Monatsschrift ftir Psychiatric und Neurologic. 

Herausgegeben von Prof. Dr. K. Bonhoffer. 

Berlin 1920. Verlag von S. Karger. 

Band 49, Heft 51, Mai 192. 

Muller,^Triedr. Wilh. Paul, Leipzig, Die Zellgruppen im Corpus geniculatum 
mediate des Menschen. (Mit 5 Abb.) Durch die Arbeiten von Pfeifer hat sich 
ergeben, daB das kortikale Ende der Horbahn nach der temporalen Querwindung 
zieht, in der die akustischen Projektionsfasern „wie eine Klaviatur“ staffelformig 
aufgereiht erscheinen. Verf. prufte an Serienschnitten, ob das Lokalisationsprinzip 
innerhalb der zentralen Horbahn am Corpus geniculatum mediale ebenso streng 
durchgefiihrt ist, wie es fur die Sehbahn (Corp. genic, laterale) bereits erwiesen 
ist. In der Tat hat Verf. bei geeigneter Schnittrichtimg im Corpus geniculatum 
Kemgebilde gefunden, dessen Zellen zu Gruppen angeordnet sind. Verf. unter- 
scheidet einen Ovoidkern, ein zellarmes Gebiet, einen groBzelligen Kern (oder 
seines GefaBreichtums wegen GefaBkern), einen dreieckigen Kern und ein Linsen- 
gebiet ( ?). Verf. bezeichnet die Aufrechterhaltung der Lokalisation im Verlaufe 
der Horbahn bisher nur als wahrscheinlich, da die Einstrahlungsverhaltnisse der 
lateralen Schleife noch nicht geniigend bekannt sind. Beriicksichtigung der Litera- 
tur iiber friihere Untersuchungen an Tieren und Menschen. 

Lowy, Marienbad, Aus dem different ialdiagnostischen Grenzgebiete zwischen 
bysterischen und schizophrenen Symptomen; Korperlicher Beeinflussungswabn, 
resp. „Halluzination der Korperorgane" und der kinasthetischen Empfindungen, 
wohl in Beziehung zu hysteriformen Sensibilitatsstorungen, Parasthesien und zur 
Verarbeitung eines psychischen Explosionsshocks in einem traumhaften Ausnahme- 
zustande mit nachtraglicher Amnesie. Ausfuhrliche Mitteilung eines Falles. 

Sittig, Prag, Stoning des Ziffernschreibens und Rechnens bei einem Him- 
verletzten. EinLinkshander erhalt eine SchuBverletzung in linker Scheitelhinter- 
hauptsgegend und bietet das Bild einer leichten sensorischen Aphasie. Kontre- 
koupverletzung der rechten Hemisphare ist nicht mit Sicherheit auszuschlieBen. 
AuBerdem bestehen Farbcnsinnstorungen, Rechenstorung und Storung des Ziffern- 
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sohreibenB. Die Einer werden stets vor die Zehner geschrieben. Der Begriff dea 
MultiplizierenB und Dividierens fehlt. Die Einmaleinsreihe konnte of ter richtig 
fortgesetzt werden, nicht aber eine auB der Reihe gerissene Multiplikation! Verf. 
glaubt, dafl die Rechenstoning weder rein aphasisch noch rein optisch bedingt 
ist, sondern im Begrifflichen Iiegt. 

Bolten, Haag, Eine besondere Erscheinung der Morphhimabstinenz. Ein 

Asthmakranker zeigte bei der Morphiumentziehung Temperaturen von 40—41 °C. 
Verf. glaubt an Beeintrachtigung des Warmezentrums durch das Morphium. 

juni 1921, Heft 6. 

Pick, Prag, Neues zur Psychology der Konfabulation. Im Anschlufi an seine 
Arbeit im Neurol. Zentralblatt 1905, Nr. 11, erortert Verf. die Bedeutung des 
„Totaleindruck8 u fiir die Entstehung der Konfabulation. Der unvollstandige 
„Total“-Eindruck des Erinnerten fiihrt leicht zur Totalisierung desselben, wie die 
totalisierende Gestaltsauffassung zur Erganzung des unvollstandig Gesehenen. 
Die Konfabulation erscheint als ein Teilatiick eines umfassenderen psychologischen 
Tateachenkomplexes. 

To pel, Koln, fiber die Haufigkeit geistiger Erkrankungen vor und nach dem 
Kriege. Durch Vergleich der Aufnahmeziffem 1913 (1343) und 1919 (1585) in der 
Kolner Klinik kommt Verf. zu folgenden Schliissen: Die Alkoholiker haben erheb- 
lich, die Schizophrenen und die senilen Frauen maBig abgenommen, wahrend die 
Hysteriker und Psychopathen stark angewachsen sind. Manisch-depressivea 
Irresein und der einfache Schwachsinn blieben unverandert die Epilepsie wurde 
etwas seltener. 

Ewald Erlangen fiber EiwelBadsorption in den Seren von Geisteskranken 
und Hire Beziehung zur Abderhaldenschen und Wassermannschen Reaktlon. Verf. 
geht den Ursachen der Abderhaldenschen Reaktion nach. Adsorptive Erschei- 
nungen sind besondera bei Luetikem sehr storend, aber doch fur das Wesen der 
A. R. nicht allein maBgebend. Verf. lenktdie Aufmerksamkeit auf das verschiedene 
adsorptive Verhalten der Seren gegeniiber EiweiBsubstanzen, die aus Organen 
bereitet wurden. Die Abderhaldenschen Organe sind durch entsprechende los- 
liche OrganeiweiBstoffe zu ersetzen, wodurch die wesentlichste Fehlerquelle der 
A. R. beseitigt wird. 

Schuster, Budapest, Beitrag zur Kenntnis der progressivenMuskelatrophie. 

(Mit 8 Abb.) Verf. teilt 3 Falle mit, indenen ohne Ausnahme Spirochiiten gefunden 
wurden, liiBt aber die atiologische Bedeutung der Spircchatenbefunde noch 
dahingestellt. Zwei der Fiille hatten Lues aquiriert (Kombination von pro- 
gressiver Muskelatrophie mit Lues cerebri oder Paralyse erscheint nicht ausge- 
schlossen). 

Siebert, Libau, fiber Erkrankungen peripheriscber Nerven. 393 Einzel- 
geobachtungen ergcben nach der Haufigkeit die Reihenfolge: Ischiadicus, Tri- 
beminus, Facialis, Radialis, TJlnaris, Cruralis. W. WeigeIdt-Leipzig. 
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E. Bauer, E. Fischer u. F. Lenz, Menschliche Erblichkeitelehre. Munchen. 

J. F. Lehmann. 1921. 305 S. 

K. Birnbaum, Kriminalpsyohopathologie. Berlin, Julios Springer. 1921. 214 S. 
A. Dollinger, Beitrage zor Atiologie und Elinik der sohweren Formen angebore- 

ner und fruh erworbener Schwachsinnszustande. Berlin, Julius Springer 
1921. 98 S. 

L. Edinger, Einfuhrung in die Lehre vom Bau und den Verrichtungen des Nerven- 

syBterns. 3. Auflage, bearbeitet und herausgegeben von K. Goldstein und 
A. Wallenberg. Leipzig, F. C. W. VogeL 1921. 233 S. 

W. Gut, Vom seelischen Gleiohgewicht und seinen Storungen. Zurich, Orel] 
Fussli. 1921. 163 S. 

L. Birsohlaff, Hypnotismus und Suggestivtherapie, 3. Aufl. Leipzig, Johann 
Ambrosius Barth. 1921. 320 S. 

E. Kraepelin, Psychiatrische Elinik. 4. Aufl. Leipzig, Johann Ambrosius Barth. 

1921. 1. Bd. 252 S, 2. Bd. 306 S., 3. Bd. 399 S. 

F. Kraus, Die IschiaB. Leipzig, Benno Eonegen. 1921. 63 S. 

Lobedank, Eurze praktische Anleitung zur Erkennung aller Formen des Eopf- 

schmerzes. 2. Aufl. Leipzig, Curt Eabitzsch. 1921. 72 S. 

E. Ponitz, Die klinisohe Neuorientierung zum Hysterieproblem unter dem Ein- 

flusse der Eriegserfahrungen. Berlin, Julius Springer. 1921. 72 S. 

F. Spaet, Der Fursorgearzt. Munchen, J. F. Lehmann. 1921. 388 S. 

W. Stekel, Nervose Angstzustande und ihre Behandlung. 3. AufL Berlin und 
Wien, Urban & Sohwarzenberg. 1921. 672 S. 

A. v. Tsohermak, Der exakte Subjektivismus in der neueren Sumesphysiologie 
Berlin, Julius Springer. 1921. 20 S. 

O. Umnus, Eunstliche Hohensonne und ihre Heilwirkung. Erwin Berger Verlag. 
1921. 32 & 
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Au 3 dcm Pathologisch-anatomischen lnstitut des Stadtkrankenhauses 

Dresden-Friedrichstadt. 

(Direktor: Geh. Med.-Rat. Prof. Dr. Schmorl.) 

Ein Beitrag zur yergiftnng mit gasformiger Blaus&nre 
insbesondere zn den dabei anftretenden Gehimyer&nde- 

mngen. 

Von 

Dr. med. Friedrich Edclmann. 

Aus alien vor dem Kriege aufgenommenen Statistiken ging eine 
bedeutende Zunahme der Vergiftungsfalle mit Cyankalium bzw. mit 
Blausaure hervor (Kuhlmey, Lesser, Frey), was einen nicht 
wunder nimmt bei dem Gedanken, daB die Hauptzahl der Vergiftungen 
ihre Ursache in dem Aufbluhen der chemischen und metallurgischen 
Industrie hat, bzw. dadurch entsteht, daB es einer vielgrofieren Anzahl 
von Menschen als friiher moglich ist, sich in den Besitz dieser starken 
Gifte zu setzen. Denn die Intoxikationen durch blausaurehaltige Vege- 
tabilien und durch die aus ihnen gewonnenen Erzeugnisse — ich er- 
innere an bittere Mandeln, Obstkerne, Aqua Laurocerasi, Spirituosen 
u. dgl. — diiiften sich nicht in gleichem MaBe vermehrt haben. Selbst 
die nach dem Kriege in Deutschland so haufig verzehrte Kratokbohne 
(Phaseolus lunatus), die das blausauyhaltige Glykosid Phaseolunatin 
enthalt, hat Dank einer riihrigen Aufkjiirung und infolge eines ge- 
wissen MiBtrauens und infolge einer gewissen Vorsicht der Bevolkerung 
keine Giftwirkung entfalten konnen, was bei unsachgemaBer Zuberei- 
tung eintreten kann (vgl. Robertson u. Wijne). 

Um so haufiger sind in und nach dem Kriege Vergiftungen durch 
Inhalation gasformiger Blausaure beobachtet worden, die jetzt oft 
als sicheretes Entseuchungsmittel von Raumen und Kleidungsstiicken 
bei Vorhandensein von Ungeziefer beniitzt wird. Nicht selten erfahrt 
man durch die Tageszeitungen Vergiftungen, die im Ans.chluB an Ver* 
nichtung von Kleiderlausen, Wanzen und anderem Ungeziefer aus 
Raumen teils durch Fahrlassigkeit des Kammerjiigers entstanden sind, 
Denljche ZeiUchriflf. Nervenhcllkande. Bd. 72. 17 
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teilfl durch zu grofie Sorglosigkeit und Unvorsichtigkeit zweiter und 
dritter Personen. — Der Gedanke, gasformige Blausaure zur Beseiti- 
gung tierischer Schadlinge zu benutzen, ist relativ alt. In Nordamerika 
werden bereits seit 1886 Obstschadlinge auf Baumen mit gasformiger 
Blausaure bekampft. Nach Escberich (Die angewandte Entomologie 
in den Vereinigten Staaten, Berlin 1913, S. 131) sind keine Todesfalle 
beobachtet worden, was wohl dadurch zu erklaren ist, dad bei irgend- 
welchen Fehlern im Verfahren die Arbeiter im Freien das Gas stets nur 
in betrachtlicher Ver dimming eingeatmet haben. Trotzdem sind Ver¬ 
giftungen nacb Jothers (zit. in Hollmangs Jahresber. f. Pflanzenkrank- 
heiten, 1910) hierbei beobachtet worden, die sich in Ohnmachtsanfallen, 
plotzlichem Drang zu Stuhlentleerungen, Muskelzittern und Muskel- 
schwache, heftigem Herzklopfen, reiBenden Kopfschmerzen und ge- 
Iegentlich auftretendem Erbrechen auBerten. Bleibende Schadignngen 
sollen nicht beobachtet worden sein. — In Deutschland benutzt man 
gasformige Blausaure seit 1917 zur Beseitigung der Mehlmotte aus 
Miihlen und Mehl- und Getreidespeichern. Bald darauf benutzte man 
das Gift zur Vernichtung der infolge des Krieges sich immer mehr aus- 
breitenden Eleiderlaus. Ob wahrend des Krieges aus solcher Veran- 
lassuDg in Deutschland Vergiftungen vorgekommen sind, habe ich nicht 
erfahren konnen, jedoch hat sich beim Ausbruch der Revolution am 
9. IX. 1918 (nach Ftihner) beiKrupp in Essen eine Massenvergiftung 
mit 10 Todesfalien ereignet, Obduktionen scheinen in diesen Fallen 
nicht vorgenommen worden zu sein. Sonst berichten in der medizini- 
schen Literatur uber Vergiftungen bei Entseuchung durch Blausaure 
Neumann und Berg. DaB auch in Schweden Todesfalle aus der 
gleichen Ursache vorkamen, berichtet Algot Key-Aberg. 

Freilich sind auch schon -wfruher InhalationsveigiftUDgen durch 
Blausaure beobachtet worden, jedoch nicht so gehauft. In chemischen 
Betrieben entsteht nach Robert gasformige Blausaure besonders bei 
der Fabrikation von Ozalsaure aus Holzresten und Salpetersaure, bei 
der Darstellung von Berlinerblau aus Blutlaugensalz und Eisenvitriol, 
dann bei der Farbung mit Berlinerblau, bei der Gewinnung von Phos- 
phorsaure aus Knochen und schlieBlich bei der Darstellung der Blau¬ 
saure und ihrer Salze selbst. In alien diesen Betrieben sind gelegentlich 
leichtere undschwerere, meist chronischeVergiftuDgen vorgekommen. — 
Einen breiteren Raum nehmen die Inhalationsvergiftungen in galvano- 
plastischen Anstalten, besonders beim Versilbern ein. Ober besonders 
interessante Falle schreiben Kuhlmey undMerzbach. Hierher ge- 
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horen auch die Vergiftungen, die in der Hauptsache Dienstboten beim 
Beinigen oder Versilbem von EBbestecken und Tafelgerat erlitten. 
Sehr instruktive Falle veroffentlichten bierzu Martin und Collins und 
Harrison S. Martland. Vereinzelter diirften Vergiftungen durch 
gasformigen Cyanwasserstoff in chemischen Laboratorien bleiben, da 
dort im allgemeinen auBerst vorsichtig mit diesem gefahrlichen Gift 
umgegangen wird (s. Tintemann). Der Originalitat wegen sei auch 
hier der von Mittenzweig erwahnte Fall genannt, bei dem der Obdu- 
zent einer an einer Cyankalivergiftung verstorbenen Person nach der drei 
Stunden dauemden Sektion durch die entweichenden Blausauredampfe 
leichte Intoxikationserscheinungen zeigte. Schliefilich mQssen noch die 
Inhalationsmoghchkeiten von Blausauregas bei Verbrennung von Cellu¬ 
loid hervorgehoben werden, wie sie als erster Eockel gesehen und be- 
schrieben hat. Sie konnen heutzutage bei Unfallen im Eino-Theater- 
gewerbe in Betracht kommen. 

Aus dem Arzneischatz ist die Blausaure jetzt vollig verbannt wegen 
ihrer allzu groBen Gefahrlichkeit. Es moge nur erwahnt werden, daB 
das Blausaure abgebende Cyankalium einst in wasseriger Losung und 
in Salbenform bei mancherlei schmerzhaften Affektionen verwandt 
wurde. Aufierdem wurde es zusammen mit Morphin bei Pneumonie, 
Pleuritis und Bronchitis gegeben, um die Schlaflosigkeit zu beseitigen 
Frey). Noch Anfang der neunziger Jahre des vorigen Jahrhunderts 
machte Koritschoner den vergeblichen Versuch, mit Blausauregas 
dieLungentuberkulosezubeeinfluflen, nachdembereits 1820Magendie 
Ahnliches unternommen hatte. 

Bei der Vergiftung mit Cyanwasserstoff bzw. seinen Salzen mufi 
man eine akute und eine chronische Form unterscheiden. Erstere ver- 
lauft meist in klirzester Zeit todlich, wahrend letztere in derBegel bald 
mit volliger Genesung enden soil, wogegen u. a. die Berichte von Mar¬ 
tin, Landgraf und Merzbach sprechen, die z. T. langdauerndes 
Siechtum, z. T. sogar todlichen Ausgang nach langerer Krankheit 
beobachteten. Nur kurz seien die Symptome der akuten Vergiftung 
erwahnt, die Eobert in vier Stadien einteilt. 

1. Das Initialstadium mit subjektiven Erscheinungen wie Schwin- 
del, Beeintrachtigung der geistigen Fahigkeiten, Eopfechmerzen und 
Herzklopfen, vermehrter Speichelsekretion, Beklemmung, Verdunkelung 
des Gesichtsfeldes. 

2. Das asthmatische Stadium: Storung der Atniung bei noch er- 
haltenem Bewufitsein. Erampfe sind hier noch nicht vorhanden. 

17* 


Digitized by 


Goi igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



262 


Edelmann 


3. Das konvulsivische Stadium: Der Vergiftete bricht zusammen, 
wird absolut bewuBtlos; eg treten Krampfe ein. Die Atmung hat 
vollig aufgehort, wahrend der Herzschlag zu allerletzt erlischt. Diese 
drei Stadien konnen sich auf wenige Minuten zusammendrangen. 

4. Das asphyktische Stadium, das bei groBen Giftdosen sofort 
eintreten kann: Der Vergiftete sinkt plotzlich unter Pupillenerweiterung 
bewuBtlos zusammen. Nach 2—3 krampfhaften Atemziigen und wenigen 
Konvulsionen tritt der Tod ein. 

Als Nachkrankheiten der akuten Vergiftung werden Ohnmachten, 
Verfall der Korperkrafte l Herzschwache, Kopfschmerzen und Schlaf- 
losigkeit angegeben. — Die chronische Vergiftung auBert sich in hef- 
tigen Kopfschmerzen, besonders in der Stirn, schwerer Beweglichkeit 
des Unter kief ers, Verfall der Korperkrafte, Ohrensausen, Schwindel, 
Appetitverlust mit Neigung zu Erbreehen und hartnackiger Stuhl- 
verstopfung, Atembeklemmung, Herzstorungen, Unruhe und Schlaf- 
losigkeit, auch wird Kratzen im Hals und Geschmack nach bitteren 
Mandeln (Merzbach) angegeben. 

Ebenfalls nur ganz kurz soil das Wesen der Blausaurevergiftung 
gestreift werden. Die eine Gruppe von Autoren schreibt die Wirkung 
der Blausaure ihrem EinfluB auf das Blut zu. So soli sie schon in ge- 
ringer Menge die Fahigkeit der roten Blutkorperchen vernichten, Sauer- 
stoff aufzunehmen und ihn an oxydables Gewebe abzugeben. Auch 6oll 
derartiges verandertes Blut keine Kohlensaure abgeben (Hoppe- 
Seyler). Das Blut verliert also seine katalytische Wirkung. Infolge 
dieser schweren Veranderung der Oxydationsvorgange im Blut kame 
dann erst eine Schadigung des Nervcnsystems zustande. Geppert 
wies durch exakte Versuche nach, daB der Sauerstoffverbrauch der 
Gewebe bei Blausaurevergiftung herabgesetzt ist und von ihnen 
weniger Kohlensaure gebildet wird wie unter normalen Verhalt- 
nissen, selbst wenn Sauerstoff im UbermaB kiinstlich zugefuhrt wurde. 
Der Grund hierfiir sei, daB durch die Blausaure die Atmung der Ge¬ 
webe gelahmt werde. Es handelt sich um eine Schadigung der Fer- 
mente des Korpers. Die Vergiftung sei somit eine innere Erstickung 
trotz Gegenwart uberfliissigen Sauerstoffs. Dieser Ansicht schlieBen 
sich u. a. Ewald und Kratter an. Man glaubte, die Vergiftung wiirde 
hervorgerufen durch eine Verbindung des Hamoglobins mit der Blau¬ 
saure. Solche Verbindungen sind in verschiedenster Art mit verschie- 
denen physikalischen und chemischen Eigenschaften von einer Reihe 
von Autoren teils im Reagenzglas teils im Blute von Vergifteten nach- 
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gewiesen worden (Preyer, Hoppe-Seyler, Robert), bis von 
Szigeti die Identitat dieser verschiedenen Korper nachgewiesen 
wurde. Nach Hoppe-Seyler,. Gaethgens, Zeyneck und Belky 
handelt es sich um ein Cyanhamoglobin (nach Szigeti um Cyan- 
hamatin). Auf das Herz wirkt die Blausaure zwar ebenfalls unmittel- 
bar, jedoch wirkt sie erst in Dosen, bei denen das Zentralnervensystem 
vorher langst gelahmt ist. Nach Loewi und Harnack und Wit- 
kowski kommt eine Lahmung der automatischen Herzganglien zu- 
stande. Diese Wirkungsweise kommt ako weniger beim Vergiftungs- 
tod in Betracht. — Eine zweite groCe Gruppe von Autoren halt die 
Blausaure fur ein Nervengift, das, in das Blut aufgenommen, das 
Zentralnervensystem direkt angreift und den 6chnellen Tod durch 
Reizung mit folgender Lahmung lebenswichtiger Zentra, insbesondere 
des Respirationszentrums bedingt (Preyer, Masius, Kolliker, 
Belky, Lazarski, Borri, Bohm u. Knie, Laschkewitsch, 
Hayashi u. Muto, Bunge). Bei grofien Dosen des Giftes werden 
fast alle Zentren gleichzeitig gelahmt. Erst in zweiter Linie vird das 
Riickenmark ergriffen, dann folgen weiter die motorischen, spater 
die sensiblen Nerven, zum SchlulT das Herz. — Durch Eintraufeln 
einer Blausaurelosung in das Vogel- und Reptilienauge bewixkte 
Meyer eine Erweiterung der Pupille. Das Gift wirkte also auf die 
Okulomotorius-Endigungen. Schliefllich soil nicht unerwahnt bleiben, 
dafl die Blausaure und ihre Salze auch perkutan auf die Endigungen 
der sensiblen Nerven und auf diese selbst wirkt. Arbeiter in ent- 
sprechenden chemischen Betrieben bekimden dies haufig. Einen be- 
sonders instruktiven Fall beschreiben Collins und Harrison 
S. Mart land. Hier hatte der S’lberputzer eines Hotek mit einem 
cyankalihaltigenPutz- und Versilberungsmittel zu arbeiten; esentstanden 
zunachst Parasthesien und eine Neuritis und schlieBlieh das Bild einer 
Poliomyelitis anterior, das erst nach langerer Zeit schwand. 

Mag nun die Blausaure nur gelost im Blut unmittelbar das Zentral¬ 
nervensystem angreifen oder erst auf dem Umwege einer Blausaure- 
Hamoglobin-Verbindung, wobei auch die schweren Stoffwechsel- 
storungen zu beriicksichtigen sind, sicher ist, daB das Bild der akuten, 
schweren wie leichten, und der chronischen Vergiftung vollkommen 
beherrscht wird von Symptomen vonseiten des Zentralnervensystems. 
Dabei ist es vollig gleich, ob das Gift durch den Verdauungskanal 
oder auf dem Wege der Respiration aufgenommen wird. Nur ist nach 
Bunge die Wirkung des Cyangases weniger sturmisch und auf einen 


Digitized by 


Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



264 


Edelmann 


1 angeren Zeitraum ausgedehnt als die der Blausaure. Auch ist die 
toxische Wirkung des Cyans geringer als die der Blausaure. Langere 
Krankheitsdauer und die Rekonvaleszenz verlaufen ebenfalls unter 
dem Bilde schwerer, zentralnervoser Storungen (vgl. Landgraf und 
Martin). Sogar ein Fall von Erblindung ist nach Cyanwasserstoffgas- 
Einatmung beobachtet worden (siehe Arztliche Sachverstandigen- 
Zeitung 1897, S. 330, Gerichtliche Entscheidungen). — Es wiirde zu 
weit fiibren, auf die mannigfachen nervosen Symptome bei mensch- 
licher Vergiftung verscbiedenster Starke und Charakters sowie auf 
experimentelle Tierstudien einzugehen, weshalb ich auf das Literatur- 
verzeichnis verweise. 

Die in der Literatur ziemlich zahlreich vorbandenen Sektions- 
befunde geben fur die Blausaurevergiftung nichts Typisches, scharf 
Umrissenes; sie sind recht unbestandig. Das gilt zunachst fiir die Farbe 
der Totenflecke und dee Blutes, das nach Robert u. a. dutch seinen 
Gehalt an Cyanhamoglobin hell kirschrot sein soil, wahrend es viele 
andere als dunkel und die Totenflecke als livid beschreiben. Diese 
Unstimmigkeiten erklart Hofmann (Zur Kenntnis der Befunde nach 
Cyankaliumvergiftung) mit dem Grad der Umwandlung des Hamo- 
globins in eine hypothetische Cyanhamoglobinverbindung, die man 
bis jetzt aber nur im Magenblut gefunden hat. Auch die eingehenden 
Untersuchungen von Hofmann, StraBmann und Szigeti geben 
noch keine eindeutige Antwort auf die Frage, warum das Blut und 
mithin auch die Totenflecke einmal hellrot, in einem anderen Falle 
wieder dunkelrot ist. Die mikroskopische Untereuchung hat in diesem 
Punkte keine Klarung herbeigefiihrt. Oft haftet der Leiche besonders 
den Korperhohlen der etwas scharfe und stechende, entfernt an bittere 
Mandeln erinnernde Blausauregeruch an, der sich besonders rein 
in der Schadelhohle halten soil, weshalb es sich empfiehlt, diese zu 
diagnostischen Zwecken vor allem anderen zu sezieren. Die besonders 
von Seidel (bei Maschka) vertretene Anschauung, daB das Blut 
stets flussig bleibe, laBt sich nicht aufrecht erha ten; denn oft genug 
findet man es geronnen, wie ja auch das gewohnliche Erstickungsblut, 
dem es in dieser Beziehung gleicht, ofters lockere Gerinnsel zeigt. 
Der Cyanwasserstoff beeintrachtigt den fermantativen ProzeB der 
Fibringerinnung. Von fast alien Beobachtern wird die bald eintretende 
und lange, 4—6 Tage anhaltende Totenstarre erwahnt. Auch tritt die 
Faulnis haufig sehr spat auf. — Die Gefafie der Schadelhohle bzw. 
des Gehirns und besondere das rechte Herz und die groBen GefaBe 
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sind meist prall gefiillt. Auch Lungen, Leber und Nieren konnen 
eine groBe Blutfiille aufweisen. Merzbach erwahnt bei einem Fall von 
chronischer Vergiftung fettige Degeneration der Nierenrinde. Zudem 
beeteht haufig hochgradiges Lungenodem. Die Schleimhaut der 
Luftrohre ist oft gerotet und mit rotlichem Schleim bedeckt. Nicht 
selten bestehen subserose Ekchymosen, vorzugsweise der Pleura. 
Die Schleimhaut des Magens kann mehr oder minder stark gerotet 
und besonders auf der Hohe der Falten geschwollen sein, zeigt aber 
in anderen Fallen auBer einigen kleinen Blutaustritten keine Ver- 
anderungen. Im Gegensatz hierzu hat man bei der Cyankaliumver- 
giftung eine starke Atzwirkung infolge Alkali- (besonders durch Am- 
* monlakverunreinigung) Gehaltes, namlich Schwellung und Rotung 
der Schleimhaut des Rachens und der Speiserohre, ausgedehnte Atz- 
wirkung im Magen, verbunden mit grauweiBer, glasiger Quellung 
besonders der Falten, entziindliche Rotung mit Blutaustritten und 
achlieBlich Imbibition mit Blutfarbstoff. Letzteres und die transparente 
Quellung entsteht nach Lesser erst nach dem Tode. Die gleichen 
Erecheinungen sind ubrigens auch im Z wolff ingerdarm vorhanderi. 

Merkwiirdigerweise sind die Befunde am Zentralnervensystem im 
Gegensatz zu den imponierenden klinischen Erecheinungen auBerst 
gering. Wenn Veranderungen des Gehirns und der Schadelhohle er¬ 
wahnt werden, so handelt es sich nur um Hyperamie der Diploe, um 
prall gefullte GefaBe, um hell- oder dunkelfliissiges Blut in den Blut- 
leitern und schlieBlich oft um starken Blutreichtum des Gehirns. 
Einige Male wird von Blutpunkten im Gehirn gesprochen, wobei nicht 
eraichtlich ist, ob aus kleineren GefaBen ausgetretenes Blut gemeint ist, 
oder wirkliche Gehirnblutungen, eine Hirnpurpura oder Encephalitis 
haemorrhagica vorgelegen haben. Nur Collins und Harrison S. Mart- 
land schildern die weiter unten zu besprechende, experimentell er- 
zeugte Veranderung im Riickenmark von mit Blausaure vergifteten 
Ratten. Abgesehen von letzteren bin ich nie mikroskopischen Unter- 
suchungsbefunden des ZentralnervensyBtems begegnet. — Der in der 
Regel auBeret rapide Verlauf der Blausaurevergiftung erklart bis 
zu einem gewissen Grade das MiBverhaltnis zwischen klinischen Er- 
scheinungen und dem makroskopisch-anatomischen Befund. DaB bei 
stark ausgepragten klinischen Erecheinungen oft ein geringfiigiger 
oder negativer makroskopisch-anatomischer Befund besteht, zeigen 
auch die neuerdings bei der Encephalitis lethargies und choreatica 
gemachten Beobachtungen. 
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Der Liebenswiirdigkeit des Herrn Geheimrates Prof. Dr. Schmorl 
verdanke ich das Gehirn eines an einer subakuten Blausaure-Inha- 
lationsvergiftung verstorbenen Individiums. Dieses Gehirn zeigt 
Veranderungen, die geeignet sind, etwas Licht in die noch etwas dunkle 
Vorstellung vom Wesen des Blausauretodes zu bringen. 

Es handelt sich um einen 43 Jahre alten Kasernenwiirter Chr. 

Die Krankengeschichte ist folgende: 

Vorgeschichte: Familiengeschichte fehlt. — Weitere Aussagen 
von einem Augenzeugen. Am 20. Juni nachmittags 2 Uhr wurde Chr. 
im Heizraum der X. Kaserne bewuCtlos aufgefunden. Soil etwa 10 Min. in 
dem „Gasgeruch“ gelegen haben. Dann wurde er herausgeholt, kiinstliche 
Atmung vorgenommen, Sauerstoff gegeben. Nach IV 2 —2 Stunden etwa 
mit dem Auto nach dem hiesigen Reservelazarett I gebracht. 

Befund: Wird in bewuBtlosem, fast sterbendem Zustand einge- 
liefert. Die Hornhautreflexe sind -fast erlosch.cn, desgleichen die Licht 
reflexe der Pupillen. Letztere sind sehr weit. Gesicht blaulichrot, ge- 
dunsen. Zunge maBig feucht, belegt. Rachen gerotet, ohne Belag. Bei 
Ausatmung bitterer Mandelgeruch wahrzunehmcn. Hals etwas gedunsen. 
Uber der ganzen Lunge ist diffuses klein- und mittelblasiges Rasseln zu 
horen. Die Grenzen sind normal. Der Schall ist iiber der ganzen Lunge 
dumpf, maBig abgeschwacht. Kurze Einatmung; lange schluchzende Aus¬ 
atmung. — Die Herzgrenzen sind normal, die Tone sehr leise. Zweiter 
Lungenschlagaderton etwas verstarkt. Herztatigkeit ungleichmaBig und 
unregelmaBig. Der Leib o. B. 

Nervensystemreflexe samtlich fast erloschen. Der Mann reagiert auch 
auf starke Reize nicht. LaOt Urin und Kotunter sich. Diagnose: Blausaure- 
vergiftung, Lungcnodem. 

Behandlung: Am 20. abends 6 Uhr AderlaB von 250 ccm venosen 
Blutes. Sauerstoffinhalation. Kampfer. 

Nachtrag vom 21. VI. 1919: Erscheinungen des Lungenodems ver- 
mehrt. Einspritzung von 0,001 g Atropinum sulfuricum. — y 2 9 Uhr friih 
180 ccm Blutaderlafi. Sauerstoffinhalation weiter. Nach zimehmender 
Herzschwache aber ohne Versagen der Atmung bis zuletzt tritt um 1 tfhr 
nachmittags der Tod ein. 

Erganzend zur Vorgeschichte mochte ich erwahnen, dafi an jenem 
Tage in der Kaserne ein Raum mit Blausauregas desinfiziert wurde. 
Dieser Raum stand mit dem Heizraum durch einen etwa 30 m langen, 
durch undichtes Mauerwerk verschlossenen und in Vergessenheit geratenen 
Gang in Verbindung, durch den die Gase eingedrungen waren. Unmittelbar 
vor Chr. betrat eine Frau den Heizraum. Sie fiel sofort um und starb auf 
der Stelle, wahrend der nachfolgende Chr. wahrscheinlich infolge Offen- 
bleibens der Tiir eine geringere Giftmenge eingeatmet hat. 

Die Sektion wurde am 23. VI. 1919 von Herrn Geheimrat Schmorl 
gemacht. 
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Sektionsprotokoll: 

Sektionsdiagnose: Blausaurevergiftung. Beginntnde Erweichungs- 
herde in beiden Linsenkernen des Gehirns. Enormee Odem und Hyperamie 
der Lungen. Pleura verwachsung links. Verkreidete Bronchiallymph- 
knoten. 

182 cm groBer, kraftig gebauter, gut genahrter Mann. Blasse Haut- 
farbe. Blaulichrote Totenflecke. Totenstarre gelost. Kein spezifischer 
Genich. 

Weiche Scbadeldecken bellrot gefarbt. 

Knocbernes Scbadeldach von gewohnlicher Dicke und Schwere. 
AuBcntafel glatt. Diploe blutreich. An der Innenflache maBig tiefe Gefafi- 
furcben. Bei Eroffnung der Schadelhohle und der barten Himbaut kein 
spezifiscber Geruch. 

Harte Himbaut ziemlich gespannt, durcbscbeimnd. Innenflacbe 
glatt und spiegelnd. Windungtn etwas abgeplattet. 

Weiche Hirahaute zart, ibre GefaBe bis in die mittleren Verzweigungen 
gefiillt. An der Unterflache des Gehirns der gleiche Befund. Die Schlag- 
aderaste maBig gefiillt, zartwandig. Das Gehim fiih.lt sicb weich an. In 
den Gebimkammem klare, rotlicb gefarbte FliiBigkeit. Auskleidung zart. 

Wei Be Substanz feucbt glanzend, vorquellend, laBt zahlreicbe, ab- 
streifbare Blutpunkte hervortreten. Rinde graurotlicb gefarbt, vorquellend, 
leicbt verbreitert. Im Kopf beider Streifenhiigel, ganz symmetriscb ge- 
legen, bemerkt man etwa y 4 cm imterhalb des Ependyms, mit der Ober- 
flache parallel verlaufend, bellrosa gefarbte, ca. 3—4 mm breite, etwas 
einsinkende Herde, die von der Umgebung ziemlich scharf abgesetzt sind 
Sie erstrecken sicb etwa 1 cm in die Lange und sind etwa 1,5 cm breit. 
In den iibrigen Teilen der Zentralganglien ist die Zeichnung deutlicb; 
bier und da besteht eine etwas fleckige Rotung. 

Eleinbim sehr weicb. An der Briicke keine Veranderungen.ebensowenig 
am verlangerten Mark. 

Harte Himhaut am Schadelgrunde zart und glanzend. In den Blut- 
leitem dunkelrotes fliissiges Blut. Am Schadelgrunde keine Veranderungen. 

Unterhautfettge.webe maBig reichlich. Muskulatur sehr kraftig, von 
gewohnlicher Farbe. 

In der Baucbbohle keine freie Fliissigkeit. Das Bauchfell glatt und 
spiegelnd. Am Gekrose des S-formigen Teils des Dickdarms finden sicb 
strablige Narben. Gekrose maBig fettreicb. 

Zwercbfelbtand beideraeits 4. Rippe. Rechte Lunge sinkt wenig 
zuriick, geblaht. Die linke Lunge ist mit der seitlicben Brustwand vt r- 
wachsen. Mittelfell odematos. Innere Brustdriise gescbwunden. 

Herz 11 cm lang und 12 cm breit, scblaff. Im Herzbeutel etwa 150 ccm 
rotlicb gefarbter, klarer Fliissigkeit. In den Herzhohlen fliissiges und 
geronnenes Blut. Die Herzhohlen erweitert, die rechte Eammer 12,6 cm 
lang und 3 mm dick; linke Kammer 10 cm lang und 11 mm dick. Musku- 
latur scblaff, hellbraunrot gefarbt. Auskleidung des Herzens und die Klap- 
pen zart, ebenso die Innenbaut der Schlagadern und der KranzgefaBe. 
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Die groBen Schlagadern haben einen Umfang von je 8 cm, die zweizipflige 
Klappe hat einen Umfang von 12 cm, die dreizipflige von 14 cm. Eirundes 
Loch gescblossen. Herz wiegt 420 g. 

Die Verwachsungen der linken Lunge sind sehr fest; hinten zeigen 
die Verwachsungen einen schwartigen Charakter, der eine Dicke von"4 mm 
erreicht. Lunge sehr groB, auf der Schnittflache von selbst feinschaumige, 
hellrote Fliissigkeit abflieBend. Herderkrankungen sind taicht nachzu- 
weisen. In den Luftrohrenasten feinschaumige Fliissigkeit, Schleimhaut 
hellrot, die der kleineren dunkelrot gefarbt. Nirgends finden sich 
Veratzungserscheinurigen. Lymphknoten an der Lungenpforte verkreidet. 

Die rechte Lunge zeigt ebenfalls hochgradigeB Odem und Hyperamie. 
Gewebe beider Lungen dunkelrot gefarbt. Schleimhaut der Luftrohren- 
aste wie links. 

Mundschleimhaut blaB, intakt. Am Zungtngrunde wenig lymphati- 
sches Gewebe. Mandeln klein. 

Schleimhaut des Kehlkopfes und der Speiserdhre blaB. 

In der Luftrohre die Schleimhaut nach unten zu in zunehmender 
Intensitat gerotet. 

Schilddriise ohne Veranderungen. 

Brustschlagader hat 6 cm im Umfang, Innenhaut zart. 

Milz wiegt 220 g, schlaff, die Kapsel etwas gerunzelt, blaulichrot ge¬ 
farbt. Gewebe auf der Schnittflache vorquellend, dunkelrot gefarbt, faul. 

Nebennieren schlaff. Rinde hellgraurot gefarbt, Marksubstanz hell- 
braun. 

Im Zwolffingerdarm galliger Inhalt. Gallengang durchgangig. 

Im Magen Speisebrei. Schleimhaut leicht geschwollen und gerotet. 

Bauchspeicheldriise und Gekrose ohne Veranderungen. 

Leber wiegt 2000 g, ist von gewohnlicher GroBe. Oberflache glatt. 

Linke Niere wiegt 200 g, ist schlaff. Die Kapsel leicht abziehbar. 
Oberflache hellgraurot gefarbt. Auf der Schnittflache das Gewebe triib, 
schmutziggraurot gefarbt, faul. Die Schleimhaut des Nierenbeckens ohne 
Besonderheiten. 

Rechte Niere verhalt sich wie die linke, sie wiegt 220 g. 

In der Harnblase etwas truber Urin. Die Schleimhaut blaB. 

Vorsteherdrhse schlaff, gelblichweifl gefarbt, vorquellend. Samen- 
blasen enthalten etwas Schleim. 

Hoden von gewohnlicher GroBe. Gewebe auf der Schnittflache vor¬ 
quellend. Scheidenhaut glatt. Nebenhoden ohne Besonderheiten. 

Bauchaorta miBt 4,5 cm im Umfang. Innenhaut glatt. 

Im Dickdarm findet sich reichlich dickbreiiger Kot. Schleimhaut grau- 
weiB gef&rbt. 

Dtinndarm ohne Besonderheiten. 

Zur mikroskopischen Untersuchung warden aus dem mit For¬ 
malin fixierten Gehirn Stiicke entnommen von den Linsenkernen 
beider Seiten, den Sehhugeln, dem Stirnh'rn, aus der Gegend der 
Zentralwindungen, dem Schlafenlappen, vom Ammonshorn, aus der 
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Kalkarinarinde, von den Hirnschenkeln, dem Pons, von den Klein- 
hirnhemispharen und dem verlangerten Mark. Das Material wurde 
zom groBten Teil in Paraffin eingebettet und gefarbt mit Hamatoxylin- 
Eosin, Eisenhamatoxylin — van-Giesons-Gemisch, Lithionkarmin- 
Fuchselin zur Elastindarstellung, Lithionkarmin — Weigerts Fibrin- 
farbung, Kresylechtviolett zur Darstellung der Ganglienzellen. AuBer- 
dem wurde die Eisenreaktion mit Schwef el ammonium und mit Ferro- 
cyankalium-Salzsaure vorgenommen. Von den Streifenhiigeln wurden 
auch Stiicke in Gelatine eingebettet und in Gefrierschnitten die Mark- 
scheiden nach Spielmeyers Methode gefarbt. SchlieBlich wurden Ge- 
frierechnitte der Fettfarbung mit Sudan-III-Hamatoxylin und Nilblau- 
sulfat unterzogen. 

In den Linsenkernen fallen am mit Hamatoxylin-Eosin ge- 
farbten Praparat besonders im innersten Gliede, daim aber auch in 
einem Teil des mittleren Gliedes ausgedehnte Blutungen auf. Sie sind 
bis mohnkorngroB und liegen regellos im Gewebe verstreut. Ihre Ge¬ 
stalt ist auBerst wechselnd und laBt keine gesetzmaBige Bauart er- 
kennen. So trifft man kleine, punktformige Blutungen, bei denen in 
der Schnittebene etwa 10—20 rote Blutkorperchen zusammenliegen, 
dann wieder sehr groBe, teils runde, teils langliche, teils vollkommen 
unregelmaBig gestaltete, massige Blutherde, die oft eine gebuchtete 
Peripherie haben und Fortsatze aussenden. Eine groBe Zahl der Blu¬ 
tungen lafit einen unmittelbaren Zusammenhang mit den Gefafien 
erkennen. Die perivaskularen Baume sind dann oft bedeutend er- 
weitert und strotzend vollgestopft mit roten Blutkorperchen. Die 
Blutung beschrankt sich meist nicht auf den perivaskularen Baum, 
sondern setzt sich teils ringformig bzw. korperlich gedacht kugel- 
oder spindelformig in das umgebende Gewebe fort, dieses infiltrierend; 
teils findet man Blutimgen nur am halben Umfang ernes GefaBes oder 
an einem noch kleineren Bruchteil seiner Zirkumferenz. Die Blutungen 
schreiten in das Gewebe oft recht unregelmaBig fort unter Aussendung 
von Zacken und Fortsatzen. Sehr haufig ist zu beobachten, daB sie 
sich langs von Nervenbahnen und -Biindeln erstrecken und sich schein- 
bar auf dem Wege des geringsten Widerstandes ausbreiten. — An der 
Bildung der Blutungsherde sind die kleinen und prakapillaren Arterien 
beteiligt, auch die Kapillaren selbst und in einem geringeren Grade 
die Venen. Die Kapillaren sind im betreffenden Bezirk maximal ge- 
ftillt und z. T. geschlangelt. Sie heben sich so besonders deutlich her- 
vot. Wo im Schnitt Blutungen frei in der Gehirnsubstanz zu liegen 
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scheinen, laBt sich in der Schnittserie stets der Zusammenhang mit 
einem GefaB feststellen. Langs getroffene GefaBe sind oft auf langere 
Strecken hin geradezu eingescheidet mit Blutmanteln. Die meisten 
GefaBe, nicht nur die Kapillaren, sind prall gefullt, die Venen im all- 
gemeinen starker als die Arterien. Ikr Inhalt besteht zum groBten 
Teil aus roten Blutkorperchen, denen an einigen Stellen gleichmaBig 
gelapptkernige weiBe Blutkorperchen in maBiger Menge beigemischt 
sind. Oft erscheinen hier die Blutkorperchen verklumpt. Zwischen 
den verklumpten Erythrocyten sind bei starker Abblendung feine, 
auBerst wenig gefarbte Balkchen und Nadeln zu erkennen. Vereinzelt 
in den Praparaten liegen in den GefaBen glasig aussehende, homogene, 
amorphe Massen, die einen rotlichvioletten Ton angenommen haben, 
also als hyaline Thromben anzusehen sind. Gelegentlich sind Pra- 
kapillaren und' Kapillaren mit diesen hyalinen Massen verstopft. An 
einzelnen Stellen findet man am Rande der roten Thrombem diese 
hyalinen Massen, mit denen sie sich gleichsam an der GefaBwand fest- 
setzen. 

Gelegentlich haben die polymorphkernigen Leukocyten eine mehr 
wandstandige Stellung, haufig liegen sie geradezu innerhalb der GefaB¬ 
wand und oft in den perivaskularen Raumen angehauft, sich reichlich 
unter die roten Blutkorperchen mischend. An vereinzelten wenigen 
GefaBen ist die Adventitia vollkommen durchsetzt oder an ihrer AuBen- 
flache besetzt mit Leukocyten. Die polymorphkernigen Leukocyten 
finden sich maBig reichlich im ausgetretenen Blut und daxm auch ein- 
zeln, scheinbar unvermittelt, in der Gehirnsubstanz. Auch findet man 
hier und da kleine Inseln und Haufchen polymorphkerniger Leukocyten. 
Stellenweise liegen auch in den perivaskularen Raumen Zellen, die 
ein hellbraunes Pigment enthalten, das weder auf Sehwefelammon 
durch Schwarzfarbung reagiert, noch die Berlinerblau-Rcaktion gibt. 
Plasmazellen sind nicht vorhanden, und Lymphocyten nur selten in 
den perivaskularen Raumen anzutreffen. 

Das Endothel der GefaBe ist im Hamatoxylin-Eosin-Praparat 
iiberall zart und deutlich gefarbt. Die Zellen liegen straff ihrer Unter- 
lage an und ragen nicht in irgendwelcher Quellung in das Lumen vor, 
selbst dort nicht, wo Thromben vorhanden sind. Im Fettpraparat 
zeigt weder das Endothel noch die iibrige GefaBwand eine Veifettung. 
Nirgends sind noch so feine Fettkorperchen zu sehen, jedoch zeigen 
die oben erwahnten pigmentierten Zellen in den GefaBscheiden feinste 
gelbrote Tropfchen. Das Pigment ist also als Lipofuschin anzusprechen. 
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— Dagegen ist die Media der kleineren Gefafie im Hamatoxylin-Eosin- 
Praparat an den Stellen der Blutungen z. T. hyalin gequollen. . An 
anderen, meist etwas groBeren GefaBen hat sie ein feinkorniges und fein- 
seholliges, etwas unregelmaBiges Aussehen. Ihre Farbe ist ein schmutzi- 
ges, helles Braunlichviolett. Umgibt die Blutung nur einen Teil des 
GefaBumfanges, so ist dort die hyaline Quellung zu beachten, wahrend 
an der gegenuberliegenden Seite die GefaBwand unverandert ist. 
Auch die adventitiellen Zellen sind oft gequollen, glasig, blaB violett- 
rot. Mit Weigertscher Fuchselinlosung gefarbt zeigen die elastischen 
Fasern einen regelrechten Verlauf. Eine Auflockerung der Fasern 
oder gar ein Durchbruch ist nirgends zu beobachten. Im van-Gieson- 
Praparat zeigt die aufgelockerte Media eine schmutzig gelborange 
Farbung und die gleiche feinschollige Struktur wie im Hamatoxylin- 
Eos in-Prapar at. Die Adventitia hat die leuchtend rote Farbe der kolla- 
genen Fasern, die stellenweise gequollen und aufgelockert erscheinen. 
Auch eine gewisse Auffaserung ist zu bemerken, die aber wohl auf die 
Schrumpfung des GefaBes bei der Fixierung und Einbettung zuriick- 
zufiihren ist. Die adventitiellen Fasern sind stellenweise abgehoben 
durch rote und weiBe Blutkorperchen. Ein Durchbruch der GefaBwand 
ist aber nicht zu bemerken. An den Stellen der Blutung ist bei der 
Weigertschen Fibrinfarbung die Media der Prakapillaren gleichmaBig 
dick blau gefarbt, wahrend die Media der groBeren GefaBe mit feinen 
blauen Kornchen bestaubt erscheint. Gelegentlich liegen in der Media 
auch langs verlaufende blaue Fasern. Niemals ist die Intima an der 
Blaufarbung beteiligt. An einzelnen Stellen ist die blaue Verfarbung 
der Media mehr herdformig. Die blauen Kornchen zeigen bei Betrach- 
tung mit der Glimmers ion unregelmaBige Gestalt. Die kleinsten haben 
etwa KokkengroBe. Jedoch ist ihre GroBe sehr verschieden, oft 
sind sie miteinander verbacken. Ganz selten greift die blaue Bestaubung 
auf einige Zellen der Adventitia liber. Diese mit der Fibrinfarbung 
sich blau farbende Substanz farben sich mit Kresylsechtviolett leicht 
metachromatisch, violett. Die Lokalisation und die ganze Gestaltung 
der Kornchen laflt den Gedanken, daB es sich um grampositive 
Mikroorganismen handeln konnte, nicht aufkommen. — Zwischen den 
Blutkorperchen der roten Thromben sieht man dicke blaue Fibrin- 
balken und -nadeln von unregelmaBiger Lagerung und stellenweise 
ein feinstes, zartblaues Netz. Dagegen sind die hyalinen Thromben 
stellenweise diffus zartblau gefarbt; an anderen Stellen nehmen sie 
aber die Fibrinfarbung iiberhaupt nicht an. Der Vollstandigkeit wegen 
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Sind noch vereinzelte Corpora amylacea unter dem Ependym zu er- 
wahnen, die ebenfalls die Fibrinreaktion geben. 

Nirgends sind mifc absoluter Sicherheit, auch nicht auf Schnitt- 
serien, Kontinuitatstrennungen in der GefaBwand wahrzunebmen. 
StoBt man gelegentlich auf einen RiB, so scheint er nicht mit einer 
Blutung in ZusammenhaDg zu stehen, sondern kunstlich beim Schneiden 
entstanden zu sein, da das bluthaltige Gewebe bei der Paraffin- 
einbettung sehr sprode wird. Die Blutungen miissen also per Diapedesin 
entstanden sein. 

Die Veranderungen an der eigentlichen Gehirnsubstanz sind nicht 
stark. In der Umgebung einiger, nicht aller Blutungsherde ist die 
Glia (Hamatoxylin-Eosin- und van-Gieson-Praparat) z. T. strukturlos, 
homogen und diffus gefarbt, andererseits oft maBig aufgelockert. In 
diesen Bezirken ist eine relative Armut an Gliakernen festzustellen. 
Kernzerfall und Eernbruchstiicke sind aber nicht mit Sicherheit nach- 
zuweisen. Innerhalb der Blutungsherde sind sonstige Kerne fast nicht 
zu erkennen. Mit der Sudanfarbung lassen sich maBig reichlich Fett- 
kornchenzellen innerhalb und in der Umgebung der Blutungen nach- 
weisen. Ihre Kerne sind zum weitaus groBten Teil polymorph, seltener 
rund. Im letzteren Falle ware die Herkunft der Kornchenzellen von 
der Glia nicht ausgeschlossen. Sie liegen ziemlich regellos, reichlich 
angehauft jedoch meist in den GefaBscheiden. 

Innerhalb der Blutungsherde sind die Markscheiden nur noch 
teilweise vorhanden; vereinzelt ziehen sie noch durch den Herd hin- 
durch oder enden in ihm plotzlich. Manchmal sind sie leicht varikos 
aufgetrieben und gelegentlich in der naheren Umgebung der Herde 
mit feinsten schwarzen Tropfchen besetzt. Ein wirklicher Zerfall 
ist aber mit der Spielmeyer-Farbung nicht festzustellen. Auffallig 
ist eine groBe Zahl vieler dunkler, fast schwarzer Zellen, bei denen 
meist ein Kern nicht einwandfrei erkennbar ist. Hier mag es sich wohl 
um Kornchenzellen handeln, die mit myelinen Substanzen vollgestopft 
sind und bei denen daher die Kerne nicht erkennbar sind; vielleicht 
sind es auch rote Blutkorperchen, die wenigstens teilweise bei dieser 
Methode eine schwarzliche Far be annehmen. 

Die Befunde an den Ganglienzellen sind zunachst mit einer ge- 
wissen Vorsicht aufzunehmen, da zwischen Tod imd Konservierung 
des Gehirns eine relativ lange Zeitspanne verstrichen ist, und auBer- 
dem die Konservierung mit Formalin vorgenommen wurde. Bei der 
Farbung mit Kresylechtviolett sind in den Linsenkernen die NiBl- 
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Schollen undeutlich bzw. ganz geschwunden. In einigen Zellen sieht 
man eine undeutlich strukturierte ChxomatinmaeBe in der Peripherie 
an einer Seite liegen, Andere Zellen haben eine mehr diffuse Farbung 
und sehen wie bestaubt aus; und schlieBlich trifft man auch Ganglien- 
zellen an, die sehr hell erscheinen und einen blasigen Eindruck machen. 
Samtliche befallenen Ganglienzellen — und fast alle Zellen sind er- 
krankt — sind deformiert, aufgetrieben, geschwollen. Der Kern ist 
meist vergroBert und an den Band der Zelle geriickt. Er hat nicht 
das normale helle Aussehen, sondern ist teils diffus dunkler gefarbt, 
teils mit feinen blauen Staubchen erf til It. Oft ist der Kern dunkler 
als der Protoplasmaleib. Vereinzelt sind die Kerne unregelmaBig ge- 
staltet. Die Kernmembran ist deutlich und in einigen Zellen leicht 
gefaltet. Das Kernkorperchen liegt oft exzentrisch im Kern, ist oft 
vergroBert und hat vereinzelt kleine Vakuolen. Es ist in vielen 
Zellen heller als gewohnlich; in anderen Zellen wieder ist es ganz 
verwaschen und undeutlich. 

- Auf Schnitten durch Thalamus opticus und hintersten Teil 
des Linsenkernes fand ich im Linsenkrn kleine perivaskulare 
Blutungen arteriellen und venosen Ursprungs. Die Gehirnsubstanz 
war hier maBig aufgelockert. Der Thalamus war leicht hyperamisch. 
Im Markgebiet, noch in der Capsula interna, lateral von ihm, etwas 
fiber dem Linsenkern gelegen waren ebenfalls einige kleine Blutungen 
von der oben erwahnten Beschaffenheit zu sehen. In den Ganglien- 
zellen war Chromatolyse wahrzunehmen; meist waren sie auBerdem 
stark pigmentiert. Der Kern war in der Regel vergroBert und im 
Thalamus stellenweise sehr dunkel gefarbt. 

Im Stirnhirn waren im Hamatoxylin-Eoein-Praparat kerne 
Veranderungen zu sehen. Eine Hyperamie fehlte. Im Kresylechtviolett- 
Praparat ist in alien 6 Schichten der Rinde keine NiBl-Zeichnung der 
Ganglienzellen mehr zu eikennen. Auch hier eind die Kerne an die 
Zellperipherie geriickt. In der 3.—6. Schicht ist der Kern oft dunkler 
als der Zelleib. Oft ist der Kern ein wenig vergroBert und das Kein- 
korperchen nicht deutlich. Das gut gefarbte Axon ist oft eine Strecke 
weit zu verfolgen. Die perizellularen Spaltraume sind sehr weit, was 
wohl der Konservierung zuzuschreiben ist. 

Die Regio centralis zeigt nur im Ganglienzellen-Praparat 
leichte Veranderungen. AuBer dem Schwund der NiBl-Scbollen sind 
die erwahnten Kernveranderungen zu beobachten, die jedoch weniger 
haufig und leichter sind. J Man findet aber auch eine Anzahl von 
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Zellen, die im obigen Sinne schwerer geschadigt sind. Bei ihnen tritt 
bcsonders die starke Verdunklung des Kerns hervor, besonders in 
den groBen Pyramidenzellen. Eine deutliche Schadigung der Riesen- 
pyramidenzellen ist nicht zu beobachten. 

Im Hamatoxylin-Eosin-Praparat des Schlafenhirns (Gyrus 
temporalis sup. und med.) ist eine starkere Fiillung der Kapillaren 
und Venen zu beobachten, aber nur stellenweise. An einigen wenigen 
Stellen findet man maBig ausgedehnte Blutungen in den perivasku¬ 
laren Raumen der kleineren und kleinsten Rindenvenen. Ganz ver- 
einzelt bemerkt man in diesem Falle eine Auflockerung und wabige 
Struktur der Glia, eine Erweichung. Die gleiche Auflockerung ohne 
Blutung ist an einigen anderen prakapillaren GefaBen zu beobachten. 
Hier liegen in der aufgelockerten Zone sparliche runde, undeutlich 
geschichtete, blaue Korper, Corpora amylacea. Gleichzeitig trifft man 
in den perivaskularen Raumen vereinzelte Zellen mit eisenfreiem 
Pigment. — Unter dem Ependym des im Schnitt mitgetroffenen 
Unterhorns ist die Gehirnsubstanz ziemlich stark aufgelockert und * 
enthalt neben maBig zahlreichen Gliakernen auBergewohnlich dichte 
Anhaufungen von Myelinkugeln. — Im Kresylechtviolett-Praparat 
ist fast Uberall ein Schwund des Tigroids zu bemerken. Teils sind die 
Ganglienzellen dunkel, teils auffallend hell. Stellenweise sind die Kerne 
stark vergro Bert, dunkler als derZelleib und haben eine gefalteteMembran. 

Weiterhin wurden untersucht der Gyrus hippocampi, fusi- 
formis und temporalis inferior. In letzteren fand sich eine 
maBige Hyperamie. An ganz vereinzelten kleinen Venen der Rinde 
war eine geringe Blutung in den perivaskularen Raum wahrzunehmen. 
Etwas unter dem Ependym des Unterhorns waren mehrere kleine 
Blutungen in der Gehirnsubstanz vorhanden, an deren Entstehimg 
Venen und Kapillaren beteiligt waren. Im Marklager unter dem 
Ependym waren zudem einige kleine Venen thrombosiert. Die Gang¬ 
lienzellen erschienen unverandert. — Im Gyrus hippocampi fanden sich 
einige kleine venose Blutungen unter dem Ependym. In der Nach- 
barschaft des Ventrikels lagen vereinzelte Corpora amylacea. Auch 
hier waren die Ganglienzellen im wesentlichen unverandert. 

Vereinzelte kleine venose und kapillare Blutungen waren im 
Kalkarinagebiet in der Marksubstanz dicht unter dem Ependym 
des Hinterhorns zu beobachten. Seine Rinde hatte einen wabigen, 
erweichten Charakter. Ganz selten waren geringgradige Veranderungen 
an den Ganglienzellen zu bemerken, insbesondere Quellung des Kerns. 
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Die Hirnschenkel sehen, von einer ma Bigen Hyperamie ab- 
gesehen, fast normal aus. Gelegentlich finden sich Leukocyten- 
Thromben in den kleinen Yenen. Blutungen fehlen. Abgesehen von 
mangelbafter NiBl-Zeichnung machen die Ganglienzellen einen ge- 
sunden Eindruck. 

Auch die Briicke im Gebiet des Colliculus inferior War maBig 
hyperamisch. In einigen Venen besonders nach der Basis zu lagen 
Thromben. Die Ganglienzellen waren im wesentlichen unverandert. 

Die Medulla oblongata wurde in Hohe des vorderen und mitt- 
leren Teils der Olive untersucht. Im Hamatoxylin-Eosin-Praparat 
fiel vor allem eine Hyperamie, besonders eine venose auf, die sehr 
stark am Boden der Rautengrube war. Gelegentlich fand ich in den 
kleineren Venen Thromben aus weifien Blutkorperchen und auch 
gemischte Thromben. Eine Wandsehadigung war aber nicht zu er- 
kennen. — Besonders am Boden des 4. Ventrikels und etwas lateral 
von seinem Einschnitt in die Medulla finden sich in alien Schnitten, 
jedoch nur auf einer Seite, kleine venose Blutungen. Sie sind z. T. 
perivaskular im adventitiellen Raum, anderenteils schieben sie sich 
maBig weit ins Gewebe hinein. Die Blutungen liegen vor allem zwischen 
den Kernen des IX. bis XII. Gehirnnerven und im Nucleus ambiguus. 
Eine wesentliche Zerstorung des Parenchyms ist nicht zu sehen. — 
Die Ganglienzellen der verschiedenen Nervenkerne und die Olive sind 
teilweise pigmentiert. Ihre Beschaffenheit ist sehr wechselnd. So 
findet man z. B. ein'ge, auBerordentlich gut erhaltene Zellen mit 
schoner Zeichnung des Tigroids und daneben wieder Zellen, deren 
Protoplasma dunkler und gleichmaBig fein bestaubt erscheint. Manch- 
mal sind die Kerne ein wenig dunkler als gewohnlich und vereinzelt 
etwas gequollen und vergroBert, vor allem im Nucleus ambiguus. Am 
Kernkorperchen waren deutliche Veranderungen nicht sicher nach- 
zuweisen. 

Das Kleinhirn war mikroskopisch ohne Veranderungen. 

Aus den vorliegenden Befunden gehen also zweierlei Veranderungen 
hervor, einmal schwere GefaBveranderungen und infolge davon sekun- 
dar eine Schadigung der anliegenden Gehirnsubstanz und zweitcns 
auBerordentlich ausgedehnte Veranderungen an den Ganglienzellen 
selbst. — Samtliche Obduzenten bei Blausiiure- und Cyankalium- 
vergiftungen heben die Hj^peramie des Scliiidels und seines Inhaltes 
hervor. Diesem makroskopischen entsprieht der von mir eihobene 
mikroskopische Befund. Aus samtlichen mir zugiinglichen Sektiors- 
DcuUchc Zeitschrirt f. Nen r €nlieilkundc. Bd. 7 2 , 18 


Digitized by 


Go^ gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



270 


Edei.mann 


berichten geht aber nicht hervor, ob wirkliche Gehirnblutungen beob- 
achtet worden sind, wie wir sie in diesem Fade vor uns haben. — Auch 
hier fand sich bei der Sektion eine blutreiche Diploe und zahtreiche 
gut abspiilbare Blutpunkte auf der durchschnittenen Gehirnsubstanz. 
Dagegen sind vordem Blutungs- und Erweiehungsherde nach Ver- 
giftung mit Blausaure, insbesondere mit gasformiger, noch niemals 
beobachtet worden. Auch sonstige mikroskopische Untersuchungen 
des Gehirns bei der HCN-Vergiftung lagen bis jetzt nicht vor. 

Ganz besonders auffiillig ist die makroskopisch geradezu in die 
Augen springende, vollkommen symmetrische Erweichung bzw. Blutung 
in beiden Linsenkernen. Man findet zwar relativ haufig bei alten 
Arteriosklerotikern multiple kleine Erweiehungsherde in den Zentral- 
ganglien beider Seiten; aber diese lassen meist die Symmetric ver- 
missen. Anders verhalt es sich hier bei Vergiftungen. Gerade bei dem 
in der letzten Zeit gehauften Auftreten von Leuchtgasvergiftungen 
findet man mit ziemlicher RcgelmiiBigkeit eine symmetrische Er¬ 
weichung beider Linsenkerne, und zwar der Globi pallidi. Auch bei 
der infolge unzweckmaBiger Heizung entstandenen Kohlenoxyd- 
vergiftung ist gleiches beobachtet worden, und zweifellos ist die Ur- 
sache des pathologischen Bildes der C’O-Gehalt dcs Leuchtgases. Bei 
der Phosphorvergiftung hatten schon vorher Grawitz, Klebs und 
spater Poelchen cbenfalls eine symmetrische Erweichung beider 
Linsenkerne gesehen. Die ersten mikroskopischen Untersuchungen 
und Erklarungsversuche der symmetrischen Linsenkernerweichung 
verdanken wir Klebs und Poelchen. U. a. arbeiteten dariiber ge- 
hirnanatomisch auch Simon (Arch. f. Psych. Bd. I) und Cramer 
(Centralbl. f., allgem. Pathologie u. pathol. Anat. 1891). Die in unserem 
Falle vorhandene Linsenkernerweichung legt es nun nahe, sie in Ana¬ 
logic zu setzen zu denen bei der Kohlenoxyd- bzw. Phosphorvergiftung 
und zu der bei der SalvaTsanvergiftung, wie sie von Schmorl beob¬ 
achtet wurde. Woher kommt die anscheinend isolierte Schadigung 
des Linsenkernes und gerade seiner beiden inneren Glieder? 

Von einer Affinitat der betreffenden Gehirnteile und GefaB- 
gebiete zu den Giften zu sprechen, geht nicht an. Eine Intimaverfettung 
und -verkalkung ini Gebiet des Strcifenhiigels, wie sie besonders von 
Poelchen und Simon und neuerdings besonders von Schmorl und 
Geipel betont worden ist, fehlt bei uns; jedoch finden wir schwere 
diapedetische Blutungen an GcfiiBen mit skhtbar g( schiuligter Media 
und mit Sicherheit alterierter Intinia, welch letzteres aber nur aus 
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den Blutungen und der Thrombenbildung zu schlieBen ist. Die Krank- 
heitszeit war bei Chr. offenbar zu kurz, um es zu einer fettigen De¬ 
generation der GefaBendothelien kommen zu lassen. Am meisten 
einleuchtend ist Poelchens und Koliskos Erklarung der symme- 
triscben Erweichung der Linsenkerne, denen aucb ieh mieh anschlieBe. 
Das fragliche Gebiet wird von auBerordentlicb zarten Zentralarterien 
versorgt, die aus der Arteria cerebri anterior rechtwinklig entspringen 
und einen riicklaufigen Verlauf haben, der auf die enoime Entwicklung 
der GroBhirnhemisphare zuriiekgefiihrt wird zu einer Zeit, in der die 
GefaBanlage fiir die primare Gehirnanlage schon lange voibanden ist. 
Diese Arterien sind auBerordentlich eng und anastomosieren nirgends, 
sind also Endarterien. AuBerdem entbebren sie der Yasa vasorum. 
Sie sind daher in ihrer Ernahrung auf das in ihnen kreisende Blut an- 
gewiesen, von dessen Beschaffenheit sie vollig abhangig sind. Es ist 
begreiflich, daB unter solcben Umstanden Giftmengen GefaBwand- 
schadigungen hervorrufen konnen, die bei anderen GefaBen noch 
wirkungslos sind. — Die ischamische Theorie und die entziindliche 
Theorie der Erweichung bei der Kohlenoxydvergifturg iibergehe ich, 
da sie fiir uns nicht in Betraeht kommen; denn in unserem Falle ist 
das Primare die Blutung, erst sekundar treten Eiweichungen auf. 

Die Ursache unserer diapedetischen Blutung batten wir daher 
in einer das Linsenkerngebiet aus den erorterten Griinden beltor- 
zugenden Schadigung der GefaBwand durcb eine Cyanbamoglobin- 
verbindung zu suchen, die jedoch aucb andere GefaBgebiete betrifft, 
das Gebiet um den vorderen Teil dcs Thalamus, das aber auch von 
Zentralarterien, die aus der Art. cerebri ant. stammen, also die gleichen 
Verlaufsbedingungen haben, gespeist wird, und das verlangerte Mark, 
das in einem medialen Gebiet ebenfalls von anastomoselosen GefaBen 
Versorgt wird (Shimarura, t)ber die Blutversorgung der Pons- und 
Hirnschenkelgegend. Neurol. Zentralbl. 1894, zit. nach Obersteiner). 
Die zur Diapedesisblutung erforderliche Intimaschadigung auBert sich 
in unserem Falle nur in der Bildung von hyalinen, weiBen und ge- 
mischten Thromben. Die Alteration des Endothels hat nach Kle- 
mensiewicz zunachst die Abseheidung einer gallertartigen Fibrin- 
membran zur Folge, die ihrerseits den Grund zur Anhaftung von Blut- 
plattcben und Leukocyten bildet. Nach Zurhelle fallen infolge der 
durch die Intimaschadigung verlangsamten Striimung rein mechanisc-h 
die kleinsten Formbestandteile des Blutes an der geschadigten Stelle 
aus und heften sich an, so daB sie die Grundlage zurn Thrombus bilden. 

18* 
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Nach demselben Autor soil eine Fibrinabscheidung erst sekundar zura 
primaren mechanischen ProzeB der Agglutination der Blutplattchen 
eintreten (vgl. auch Beneke). — Es ist mir nicht gelungen, irgend- 
welche Beziehungen des Thrombenhyalins zu den Endothelien oder 
den weiBen Blutkorperchen wie v. Recklinghausen (s. Manasse 
und Kriege) festzustellen; auch den von Klebs vertretenen Zu- 
sammenhang init den Erythrocyten sah ich nicht (s. Manasse und 
Kriege). Es war nur, wie erwahnt, zu sehen, daB in groBeren GefaBen 
sich auf dem Boden hyaliner Thromben weiBe und gemischte Thromben 
aufbauten. Das Hyalin farbte sich stellenweise uberhaupt nicht nach 
Weigerts Methode, stellenweise lieB.es mit derselben behandelt nur 
ein feines blaues Netz erkennen, wodurch ich in Gegensatz zu Manasse, 
Pick u. a. trete, bei denen diese Thromben tiefblaue Farbe nach 
Weigerts Methode annehmen. Dagegen weisen die weiBen und ge- 
misehten Thromben entweder blaue Fibrinnetze oder dicke blaue 
Balken und Nadeln auf. 

Ganz auffallend war der Befund an der Media und teilweise an 
der Adventitia der kleineren GefaBe. Hier war die oben erwahnte 
Homogenisierung bzw. der schollige, hyaline Zerfall zu erkennen. 
Merkwiirdig war nun, daB bei der van Gieson-Farbung eine typische 
rot- oder gelborange Farbung ausblieb. Dagegen zeigte sich bei der 
Fibfinfarbung teils diffuse Blaufarbung, teils eine dichte Anhaufung 
feinster blauer Kornchen an den veranderten Stellen. Schon oben 
schloB ich die Anwesenheit von Mikroorganismen aus, wie sie Pick 
in ahnlicher Weise in einem Fall von Traubensarkom des Uterus beob- 
achtet hatte. Das gleiche Verhalten der GefaBwiinde wie in meinem 
Falle besehreibt Holschewnikoff, der ausdriicklich betont, daB die 
Intima von der Umwandlung verschont bleibt und diese Farbenreaktion 
nicht gibt. Er ist der Meinung, daB es sich um Hyalin handelt, welches, 
wie v. Recklinghausen gcfordert hat, aus den zelligen Elementen 
dor GefiiBwand entstandcn ist. Nur das junge Hyalin fiirbt sich nach 
Holschewnikoff mit der Weigertschen Farbung blauviolett, das 
iiltere sollte farblos bleiben. ■— Dieser letzten Auffassung mochte ich 
nicht vollig beistinunen. Wir haben zwar eine Veranderung der Ge- 
faBwand, die auf eine hyaline Entartung schlieBen lfiBt, aber unsere 
Kenntnisse von dem Hyalin und Fibrin, von Kollagen und Elastin, 
von Amyloid und Schleim usw. sind noch so goring, daB ich nicht wage, 
in ich fiir ein bestimmtcs Produkt zu entscheiden, zumal wir liber 
die Beziehungen dieser Stoffe zueinander so gut wie niclits wissen 
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und unsere bistologischen Methoden alles andere a!s spezifisch u nd 
sieher sind. 

Die diapedetisehe Blutung wird besonders bcgiinstigt durch die in 
unserem Falle beobachtete Zirkulationsstorung, die Stauung zu Leb- 
zeiten des Vergifteten. Auch das Sektionsprotokol liiBt darauf schlieBen. 
— Die von M. B. Schmidt, Kirschbaum u. a. beobachtete ring- 
formige, bzw. kugelformige Blutung urn die GefaBe herum war in 
unserem Falle nur selten vorhanden. Die Autoren geben als Ursache 
Traumen, Allgemeinerkrankungen, besonders perniziiise Anamie, in- 
fektiose Prozesse, toxische Einflusse und schlieBlich Krankheiten des 
Gehirns selbst an. Sie beobachteten um das strotzend gefUllte GefiiB 
herum, dessen Wand verdickt war, einen dichten Zellmantel, der haupt- 
sachlich aus roten Blutkorperchen bestand, und dcmLeuko- und Lym- 
phocyten beigemischt waren. Raumlich gedacht hatten die Blutungen 
eine kugel- und spindelformige Gestalt. Diese Beobachter fanden 
zwischen den GefaBen und dem Kranz von Blutzellen einen hellen 
Saum, eine nekrotisch-hvaline Zone, die nach der Blutung zu mit 
einem Kranz groBer, epitheloider Elemente, gewucherten Gliazellen 
abschloB. Diese nekrotisch-hyalinen Herde sollten entweder Ausdruck 
sein von einer Ernahrungsstorung des Gehirngewebes durch toxische 
Vorgange, die gleichzeitig auf GefaBe und Gehirnsubstanz eingewirkt 
hatten, oder nach M. B. Schmidt durch einen mit den roten Blut¬ 
korperchen austretenden Transsudationstrom, der diese in die Peri¬ 
pherie schwemmen sollte. Auch ware es mdglich, daB uxsprunglich 
das GefaB umgebende Blutkorperchen durch irgendwclche Vorgange 
ausgelaugt wiirden. 

Diese helle Zone um die GefaBe babe ich bei der Cyamvasserstoff- 
vergiftung seltener gesehen. 'Es ist denkbar, daB hier der ProzeB noch 
zu frisch war, daB Blutkorperchen und Serum gleichzeitig ausgetreten 
sind, wahrend ich mir den Transsudationsstrom bei Schmidt u. a. 
so erkliire, daB die GefaBwand bereits wieder auf dem Wege der Repa¬ 
ration ist, daB die Stomata enger geworden sind und nur reichlich 
Serum, aber keine Erythrocyten mehr durchlassen. Bei einer Anzahl 
von Schnitten, die von verschieden alten Leuchtgasvergiftungen 
stammten, habe ich ilbrigens ebenfalls diese nekrotisch-hayline Zone 
vermiBt. Hier gleichen die Blutungen selir denen bei der Blausaure- 
vergiftung, wenn sie auch niclit deren Intensitiit hatten. 

Die Ring- bzw. Kugel- und Spindelform der Blutungen war in 
meinen zahlreichen Praparaten nur selten zu sehen. Die Gestalt war 
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im Gcgentcil auBerordentlich unregelmafiig. Manchmal saB die Blutung 
halbmondformig an ciner Seite des GefaBes, vereinzelt war sie wiik- 
lich ringformig. Die Peripherie der Blutungslierde liatte Zacken und 
Fortsatze, und sehr oft hatte man ini Corpus striatum den Eindiuck, 
als wiirden die Blutkorperchen entlang von Nervenbahnen und -biin- 
deln durch das Gewebe gepreBt, also dort, wo eine Anderung des Ge- 
fiiges der Gehirnsubstanz vorhanden ist. Die Blutung dtirfte sich also 
z. T. auf dem Wege des geringsten Widerstandes ausbreiten. 

Die durch die GefaBveranderungen bedingten Blutungen scliadigen 
sekundar das umgebende Parenchym. Ursache dafiir duiften haupt- 
sachlich die veranderten Druck- und Ernahrungsverhaltnisse sein und 
dann vielleicht auch die Giftwirkung unmittelbar. Die Alteration 
der Gehirnsubstanz aufiert sich teils in einer Auflockerung und Liicken- 
bildung der benachbarten Glia, teils in dem oben erwahnten hellen 
Raum. Hier tritt eine Homogenisierung des Gewebes ein. Warum 
nun einmal das Liickengewebe vorhanden ist und ein anderes Mai 
die Homogenisierung, kann ich nicht entscheidcn. Bei dein raschen 
Verlauf unseres Falles ninunt es nicht wunder, wenn Kornchenzellen 
wenig reichlich vorhanden sind und wir eine Wucherung von Glia- 
kernen noch nicht finden. Die bei den Autoren bei Leuchtgasvergiftung, 
infektiosen Prozessen, vor allem bei der Grippe beobachtete Zunahmc 
der zelligen Elemente ist eben nur da vorhanden, wo das Gewebe 
Zeit hatte zu solcher Reaktion. 

Uber Veranderungen der Ganglienzellen des Gehirns bei der Blau- 
siiurevergiftung war bis jetzt noch nichts bekannt, wenigstens ist 
es mir nicht gelungen, in der Literatur liber sie etwas zu finden. Nur 
Collins und Harrison S. Martland beobachteten bei experimentellcr 
chronischer Yergiftung von Ratten nit Cyankalium eine versehieden 
sell were Schadigung der Yorderhornzellen des gesamten Brust- und 
z. T. ties Lendenmarks. Wir sehen Veranderungen von zcntraler 
Chromatolyse mit exzentrischer Stellung des Kerns angefangen bis 
zur vdlligen Zerstorung des Cytoplasmas mit Vakuolenbildung, 
Schrumpfung und vollstiindiger Aufldsung der Zellen. Eine histo- 
logische Untersuehung des Gehirns ist von diesen Autoren nicht vor- 
genommen worden. 

In unserem Falle war der Befund an den Ganglienzellen ziemlieh 
einfdrmig und gleiehmiiBig. Im allgemeinen hatten wir geringere 
oder stiirkcre Aufldsung der NiBl-Sehollen, so daB das Zellplasma 
gleiehmiiBig fein bestiiubt aussah; auBerdcm war der oft etwas ver- 
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groBerte Kern an die Peripherie der Zelle geriickt und hatte gelegent- 
lich eine feine C'hromatinzeichming. Ab und zu machte auch das Kern- 
korperchen einen etwas gequoJlenen Eindruck. DaB diese Erschei- 
nungen nicht auf technischen Fehlern oder postmortalen Veranderungen 
beruhen, beweist das Vorhandensein regelreeht gezeichneter Ganglien- 
zellen neben veranderten im verlangerten Mark. Wir hatten es also s 
in it der sogenannten akuten Erkrankung der Ganglienzellen nach 
NiBl zu tun, die u. a. reparabel ist. Diese Regenerationsfahigkeit 
scheint bewiesen, wenn man von den experimentellen Fallen Collins ' 
und Harrisons auf ihren klinischen Fall schlieBt. Eine Neurono- 
phagie, wie sie besonders Economo bei der Encephalitis lethargica 
betont und auch von Oberndorfer u. a. beobachtet worden ist, war 
ini Fall Chr. nicht vorhanden. Ich sah nur gcwohnliche Trabantzellen 
in der Umgebung der Ganglienzellen. 

Die diffus verbreitete Schadigung der Ganglienzellen, die wahr- 
scheinlich sofort eintritt, wenn die Blausiiuremenge im Blut eine ge- 
wisse Hohe erreicht hat, erklart auch die klinischen Erscheinungen. 
Deren Schwere wird abhangig sein sowohl von der Schwere als auch 
der Anzahl der geschadigten Ganglienzellen. Denn ich halte es nicht 
fur wahrscheinlicb, daB es in jenen auBerst rapid verlaufenen Fallen, 
die innerhalb einiger Minuten todlich enden, bereits zu Blutungen in 
die Gehirnsubstanz kommt. Und sollten wirklich schon kleinere Blu¬ 
tungen vorhanden sein, so wiirden sie wohl kaum in diescr kurzen Zeit 
zum Exitus fiihren. Auch die sogenannte innere Erstickung infolge 
der Lahmung fermentativer Vorgiinge rcicht zur Erkliirung der Furcht- 
barkeit der Vergiftung nicht aus. — Auffiillig ist in unsercm Falle, 
daB die Atmung bis zuletzt im Gange war, wahrend die Herzkraft 
abnahm, wodurch ein Gegensatz zu alien iibrigen Beobachtern ge- 
schaffen wird; bezeichnet doeh Robert das Herz als ultimum moriens. 

Bis zu einem gcwissen Grade kann dies bei Chr. durch die Tatsache 
erklart werden, daB wir gerade in der Medulla oblongata trotz kleiner 
Blutungen noch gut erhaltene Ganglienzellen fanden, z. T. auch durch 
das enorme Lungenodem Vjei einem schlaffen Herzen und schwartigen 
Pleuraverwaclisungen der 1 in ken Lunge. — Das vollkonmiene Er- 
losehensein der Reflcxe, besonders der Sehnenreflexe usw., liiBt auch 
auf eine Schadigung des Riickenmarks schlieBen. 

Zusammenfassend wiederhole ich. daB es mir in einem nicht sofort 
tbdlichen, als subakut anzusprechenden Fall von Veigiftung mit gas- 
formiger Blaasaure gelungen ist, GefiiBwandschadigungen im Gehirn, 
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Thrombenbildung daselbst und Blutungen in die Zentralganglien, in 
das Mark unter dem Ependym und in das verlangerte Mark nach- 
zuweisen. Dabei war eine weitgehende akute Erkrankung der Gang- 
lienzellen zu bcobachten. Durch diese Befunde ist es moglich, in die 
in den Vordergrund tretenden nervosen Symptome bei der akuten 
und chronischen Blausaurevergiftung einen tieferen Einblick zu 
bekommen. 

Es wird weiterer, experimenteller Forschung vorbehalten sein, 
durch systematisehe progressive Vergiftungen festzustellen, inwieweit 
die nervosen Symptome zeitlich mit den zugehorigen zentralen Sto- 
rungen Hand in Hand gehen, und ob hierdurch ein SchluB auf den Grad 
der Differenzierung von Ganglienzellgruppen und auf ihre Wertigkeit 
im Gewebsverband moglich ist. 
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Kolozsvdr. 

Auftreten yon Sklerodermie im Anschlnfi an psychogene 

funktionelle Stornngen. 

Von 

Dr. Ladislans Benedek. 

Universitiitsdozent. 

(Mit 3 Abbildungen.) 

Hinsicktlick der Pathogenese der Sklerodermie erobert immer 
mehr die neurotische Theorie das Feld gegeniiber anderen Anffasungen, 
welche die Krankheit teils direkt auf Infektionen (Hoppe-Seyler), 
teils auf Erkrankungen der Ncbenniere (C'hauvet und Carle), teils 
auf Affektionen der Thyreoiden (Jeanselme, Leube u. a.), teils auf 
die Hypophyse, teils auf primare GefaBerkrankungen (Dinkier, Hoffa, 
Vidal u. a.) zurUckfiihren 1 ). 

In seinem iiber die vasomotorischen und trophischen Nervositaten 
geschriebenen Werke hat Cassirer 2 ) und dann Oppenheim 3 ) die Skle- 
rodermie zu den Angiotropho-Neurosen gerechnet und der erstere Ver- 
fasser bezeichnet als Sitz der Erkrankung den sympathischen Grenz- 
strang. — Unter ihren Argumenten spielcn, abgesehen von anderen 
die bekannten Falle von HeB und Konigstein, weiterhin die von 
Klinger und Reines eine Rolle und nicht zuletzt jene seltenen Er- 
fahrungen, die sich auf die Entstehung der Krankheit im AnschluB 
an seelische Erschiitterungen beziehen. 

Der gesteigerte Sympatikotonus spielte eine Rolle bei der im 
Klimakterium befindlichen Kranken Mosethins und der Verfasser 
leitete ihn von der primaren Hyperfunktion der akzelerativ arbeitenden 


1) s. v. Notthaftt, Zcntralbl. f. Path. u. path. Anat. 1808. 9. Bd. 

2) Monographic 1 , II. Aufl. Berlin 1912. 

3) Neurologic, II. Bd., 1913. 
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Blutdriisen ab 1 ). Und auch in der letzteren Zeit lassen Hascovec und 
Basta (1914) die endokianielle Theorie in den Vordergrund treten. — 
Cassirei 2 ) erwahnt eine Frau, bei welcher die seelische Erschutterung 
nach dem Tode ihres Gatten zur Entstehung der Sklerodermie fuhrte. 
In der letzten Zeit tauchte auch die infektiose Theorie in verschiedener 
Form immer wieder auf. Unlangst degradierte' J. Koopmann 3 ) die 
Krankheit zum konsekutiven Symptom der tuberkulosen Infektion 
herab, obgleich auch er die atiologische Wichtigkeit anderer allgemeinen 
Infektionskrankheiten zulaBt. Es darf aber nicht vergessen werden, 
dafi bei der Tuberkulose sowohl die vagotonen, als auch die sympathi- 
kotonen Zustandsbilder oft der Symptomatologie angehoren, ja, daB 
sie sogar nach Auffassung Einzelner fiir die verschiedenen Stadien 
charakteristisch sein sollen. 

DaB nach Traumen schwere Ernahrungs- und sekretorische Stb- 
rungen auftreten konnen, kann durch mehrere Falle der Literatur be- 
statigt werden; jiingsthin veroffentlichte Bretschneider einen Fall, 
in dem bei einem 35jahrigen Schmied, der im AnschluB an eine Ex¬ 
plosion entstandene Schreck zum volligen Haarverlust, zum ganzlichen 
♦ funkdonellen Versagen der sudoripheren Druscn und zu ausgebreiteter 
Hautschrumpfung fuhrte 4 ). Es diirfte also auch der folgende Fall 
nicht uninteressant sein, bei welchem ein relativ geringer psychischer 
Grund zu schweren psychogenen Storungen fuhrte und wobei primar 
sich einstellende nervose Erscheinungen einen Gbergang zur Ent¬ 
stehung der Sklerodermie bieten, so weit, daB nach der Anamnese eine 
zufallige Koinzidenz unwahrscheinlich zu sein scheint. 

Der Fall ist folgender: 

I. N., 17 jahr. Madchen, ungarischer Muttersprache, reformierten Be- 
kenntnisses, Tochter eines Lehrers, ist seit dem Monat Juni 1918 krank. 
Ihr Vater ist 47, ihre Mutter 34 Jahre alt, beide gesund; 6 Geschwister 
(4 Briider, 2 Schwestern) leben und sind gesund. Sie selbst war ein Zwil- 
lingskind. In ihrem 4. Lebenjahre iiberstand sie mit ihrer Zwillingsschwester 
und drei anderen Familienmitgliedern Typhus, welche Krankheit in ty- 
pischer Weise ohne Folgeerscheinungen heilte. In ihrem 2. Lebenjahre 
lernte sie gehen und sprechen. Von neuro- und psychopathischen Sym- 
ptomen ist das Kindesalter frei. Sie war ein folgsames, reines, ordnungs- 
liebende8 Kind. Sie absolvierte 6 Elementar- und 2 Biirgerschulklassen. 


1) 8. Archiv f. Dermat. Bd. 118. 

2) Handbuch d. Neurolog. Bd. 5, 1914. 

3) s. Deutsche med. Woclienschr. 1917. Ri f. 

4) s. B.: Arztl. Sachverst.-Ztg. 1915, 21, 29. 
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Sie gait als vorziigliche Schiilerin. Die Menstruation stellte sich im 15. Le- 
bensjahre ein und wiederholt sich seither vierwochentlich, dauert 5 Tage an 
und ist von mittlerer Blutung und vor dem Beginn der letzteren von ge- 
linden Schmerzen in der Blasengegend begleitet. Alkohol-, NikotingenuB 
und Lues negiert sie. Seit ihrem 14. Lebensjahre ist sie im Haushalt: beim 
Riiumen und Kochen behilflich, arbeitet jedoch wenig und ohne Anstren- 
gung. Seit ihrem 4. Lebensjahre war sie niemals krank. Keinerlei Trauma 
hat sie zu iiberstelien gehabt. Sogenannten Erkaltungen war sie nicht aus- 



gesetzt. Hire Wohnung ist trocken und hygienisch. Im 16. Jalire hatte sie 
ein Korpergewicht von 65 kg. Im Juni 1918 gelegentlich der Konfirmation 
ging der priifende Geistliche mit ihr in derber Art um; dieser Umstand 
wirkte auf sie als seelisches Trauma und loste schwere, nervose Erschei- 
nungen bei ihr aus: unmittelbar nach dem Trauma verlor sie das BewuBt- 
sein und als sie zu sich kam, fiihrte man sie wankenden Schrittes nach Hause. 
Zwei Tage lang lag sie imBett, wahrend dessen warsie nicht bei ganz klarem 
BewuBtsein, sie sprach wirres Zeug (psychogenes, hysterisches Delirium?), 
der herbeigeholte Arzt-verordnete ihr Tropfen, Pulver und irgendeinen Tee. 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 











Auftreten von Sklerodennie usw. 


■291 


Nachdem sie das Bett verlassen hatte. fiihlte sie sioh stets unwolil und hatte 
Schwindelanfalle, als ob der Boden unter iliren FiiBen wanke. 10 Tage 
nach dem Psychotrauma begannen ihr die unteren GliedmaBen zu schmerzen, 
sie spiirte sie beim Gebrauch schwacb, die Finger wurden gedunsen und 
konnten nur nur ziemlich schwer gebogen und abduziert werden. Seither 
stellten sieh dieselben Schmerzen in kleineren Zeitraumen haufig ein; be- 
sonders in den Beinen, in der Gegend der Knoohel und in den Kniegelenken 
hauptsachlich bei Wettenvechsel. Ihre Gesichtsfarbe wurde blaO, bestandig 
verlor sie an Gewicht; aus ihrer Bliisse und dann 3—4 Tage andauernden, 
vorubergehenden und sich wieder einstellenden Odemen der Beine schloB 
ein Milit-ararzt auf Nierenleiden und behandelte sie dementsprechend, 
spater wurde ihr eine roborierendeTherapie zu teil. Im Janner 1919 sclnvollen 



Fig. 3. 

Die zyanotischeu und sklerodermisehen Htinde. 


die Beine abends meistens an, doch ging die Schwellung bis zum Morgen 
wieder zuriick. Seither sind aber ihre Hiinde standig gedunsen und fiihlen 
sich kixhl an und ebenfalls seit jener Zeit ist sie nicht imstande, ihre Finger 
ganz einzubiegen oder auszustrecken. Die Druckkraft der Hand nahm all- 
mahlich ab. Seit Beginn ihrer Krankheit hatte sie kein Fieber, sie hustet 
nicht, der Appetit und Stuhlgang ist in Ordnung. 

Am 31. III. 1919 meldete sie sich zur Aufnahme auf unsere Klinik; 
damals waren die Hautveranderungen schon ausgesprochen. Der Zustand 
bei der Aufnahme wich vom gegenwartigen nur darin ab, dafi die Indu¬ 
ration in etwas geringerem Grade und geringerer Ausbreitung vorlianden war. 

Die Kranke bewies vorlier der Kalte gegeniiber keine besondere Emp- 
findlichkeit und litt auch nicht an Kongestionen; seit ihrer Erkrankung 
aber werden ihre Hiinde und FiiBe auf Kalteeinwirkung starker blau, dann 
DeuUche ZeiUchrift f. Nervertheilkunde. Bd. 72. 19 
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wieder weiB, es stellen sick in ihnen prickelnde Parasthesien ein und schlieB- 
lich wird die Haut ganz unempfindlich. 

In der Familie ist in der aufsteigenden Richtung keinerlei Belastungs- 
moment (Geisteskrankheit, Migrane, oder ein anderes Nervenleiden, Tuber- 
kulose, Alkoholismus usw.) vorgekommen. 

Der gegenwartige Zustand ist folgender: Der Kopf ist schmaler, die 
Stirn steil. Angewachsene Ohrlappchen. Die Innervation der Gehirn- 
nerven ist symmetrisch gleich; der Schluok- und Kauakt, sowie die Pho- 
nation ist frei. Das GebiB unversehrt. Farbe der Regenbogenhaut grau- 
blau. Das Kopfhaar und die iibrige Behaarung ist etwas trocken, doch 
nicht briichig und seit einem Jahre fallt es aus der Wurzel ab. Etwas kleiner 
gebaut, mit grazilem Knochenbau und von maBiger Ernahrung. Verhalten 
der Muskulatur im allgemeinen normal. In der Gegend der verdickten 
Hautteile ist die idiomuskulare Reaktion nicht auslosbar. Die inneren Or- 
gane weisen keinen pathologischen Befund auf; Zunge etwas belegt. Urin: 
spez. Gewicht 1018, ohne pathologische Bestandteile, amphotere Reaktion. 
Die Farbe des Gesichtes und die sichtbaren Schleimhaute sind blaB. Der 
mittelvolle Puls ist rhythmisch und regular: 80—86 in der Minute; respi- 
ratorische Arrhytlimie; Aschnersches Bulbusphanomen negativ; Vagus- 
druck negativ; Erbsches Phanomen positiv. 1 proz.' Adrenalinlosung 
bewirkt nach Meltzer in den Konjunktivalsack getropft, nach Verlauf 
von y 4 Stunde keine Pupillenerweiterung. Pilokarpin (0,01 und 0,015) 
verursacht nach 15 Minuten maBige Salivation und geringe Warmeempfin- 
dung am ganzen Korper, ohne sichtbare Farbenveranderung; SchweiB tritt 
nirgends auf. 

Pupillen gleich, reagieren in jeder Hinsicht prompt. Tierenreflexe 
normal. Bauchreflexe nicht auslosbar. Gaumen- und Uvularreflex herab- 
gesetzt; Konjunktivalreflex erhalten. Die Gesichts- und Stirnhaut ist bis 
zur behaarten Kopfhaut angespannt, vom Grund kaum abzuheben, blaB, 
und glanzend. Die Lippen sind blafi, zyanotisch, ihre Bewegungen starr, 
schwerfallig; der Mund ist etwas ausgezogen, beim Sprechen nimmt die 
Mundspalte die der Artikulation entsprechenden Formveranderungen nur 
schwerfallig an, weswegen dann die vorderen Zahne in hoherem MaBe sicht- 
bar sind. Dies verleiht dcm sonst starren Gesichtsausdruck bis zu einem 
gewissen Grade ein lachendes Ausschen. Die mimischen Bewegungen sind 
besehrankt. Audi die Augenlidcr sind etwas gespannt und glanzend. Ge- 
ringer Exophthalmus ist vorhanden. Beim Betasten ist die Gesichtshaut 
trocken. pergainentartig. Die Haut auf dem Brustkorb ist vorn, an den 
Brustdriisen und dem Bauch glanzend, verdickt, nicht in Falten zu heben, 
beha.lt die Fingereindrucke nicht, in der Regio sternalis und deren Um- 
gebung ist sie fast brettliart. Dei Kutis-Induration ist auBerdem auch an 
den oberen und unteren GliedmaBen gut ausgesprochen. Die Haut der Ge- 
schlechtsteile, der Analgegend und des Perineums ist frei. Auf der me- 
dialen Seite des oberen Drittels des Schenkels geht die Verdickung der 
Haut allmahlicli in den normalen Hautbezirk iiber. Die Intensitat der 
Hautveriinderung erreicht — hinsiclitlich der Verdickung — ihren Holie- 
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punkt auf der vorderen Bauchwand, wahrend die Haut des Rile kens und der 
Finger an dem ProzeB weniger beteiligt ist. Selbst die intakt erscheinenden 
. Hautteile sind jedoch auffallend trocken. DieHande sind zyanotisch, distal- 
warts steigert sich die Zyanose. Die Finger sind verdickt, in ihren Gelenken 
nur beschrankt beweglich. Beim Betasten sind auch die Fingerbeeren 
knorpelhart. Die Hande sind kiihl. Vorn am Hals Und Brustkorb, besonders 
aber auf dem Bauch ist die Haut schmutzigbraun, diffus verfarbt. Auf dem 
Hals und Brustkorb sind stellenweise weiBe depigmentierte Flecken von 
linsen- bis bohnengroBer Ausbreitung, diffus begrenzt bier und da in- 
einanderflieBend. Auf der Haut der Extremitaten stellenweise Haut- 
schuppung. Die Nagel 6ind normal. Die Kranke fiihlt ihre Gemeinbe- 
declcung, entsprechend den beschriebenen groBen Hautbezirken, gespannt. 
In den Handen hat sie ofters Kribbeln, im iibrigen hat sie keine Schmerzen. 
Die Schleimhaute weisen weder Pigmentflecken noch Plaques auf. Gaumen 
und Epiglottis sind frei. 

Den sklerodermischen Hautveranderungen entsprechend ist die Mo- 
tilitat auch im Korper und den groBen Gelenken der GliedmaBen gestort; 
der Gang ist langsam, schwerfallig. Die elektrische Leitungsfahigkeit der 
Haut ist selbst nach Pilokarpin-Injektion auffallend herabgesetzt. Augen- 
hintergrund und otoskopischer Befund normal. 

Die Krankheit befindet sich im allgemeinen im indurativen Stadium. 

Die wahrend der viermonatlichen klinischen Behandlung durchge- 
fiihrte allgemeine roborierende, elektrische (galvanische und D’Arsonval) 
Therapie, die abwechselnden: Schilddriisendosierung, Ichthyolbehandlung, 
Salizyl- und Fibrolysinkuren beeinfluBten die langsame Progredienz der 
Krankheit in keiner Weise; das Korpergewicht der Kranken befindet sich 
auch gegenwartig in Abnahme und betragt jetzt (August 1919) 48,5 kg. 
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Dr. Paul Schroder.) 

Encephalitis epidemics und Wilsonsches Krankheitsbild. 

Von 

Dr. W. Oecklnghaus, 

Assistant der Klinik. 

(Mit 2 Abbildangen.) 

Trotz der in den letzten Jahren erworbenen Kenntnisse iiber die 
Physiologie und Pathologie der Stammganglien der Gehirns, sind doch 
die Verhaltnisse noch keineswegs geklart, und Erkrankungen, die —wie 
der Morbus Wilsoni — anfangs scharf umrissen schienen, lassen nach 
neueren Beobachtungen allerhand Ubergange zu verwandten erkennen. 
Noch verwickelter wird das Bild dadurch, daB Erkrankungen all- 
gemeinerer Natur, wie z.B. die Encephalitis epidemica, mit Vorliebe die 
Stammganglien befallen. Daher diirfte bei der Notwendigkeit, weiteres 
Material zusammenzutragen, die Veroffentlichung einiger Falle in- 
teressieren, die in hiesiger Klinik beobachtet wurden und einige seltenere 
Besonderheiten zeigen: zwei Krankheitsabschnitte, deren erster das 
typische Bild der akuten Encephalitis epidemica zeigt und deren 
zweiter ein reines Wilsonbild ist, sind durch ein fiinf bis acht Monate 
dauerndes Intervall subjektiven Gesundheitsgeflihls imd objektiver 
Symptomlosigkeit getrennt, so daB die Auffassung der verschiedenen 
Falle bedeutende Schwierigkeiten macht, jedoch die Diagnose Ence¬ 
phalitis epidemica als am naheliegendsten zu stellen erlaubt. Ich lasse 
zunachst die Falle folgen: 

Fall 1. Schlosser W. S., geb. am 28. I. 1895. Vorgeschichte nach An- 
gaben von Mutter und Sell wester: In der Familien vorgeschichte nichts 
von Belang. S. lernte in der Schule gut und rnachte nach dreijahriger Lehr- 
zeit sein Gesellenexamen. Vom zwei ten Kriegsjahre bis zum Kriegsende 
war er in der Front und abgesehen von einem leifchten StreifschuB am 
linken Arm stets kriiftig und gesund. Als Kind war er etwas hitzig, sonst 
psvchisch nach koiner Seite auffallend. 
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Anfang Marz 1920 aus vollem Wohlbefinden drei Nachte scblaflos, 
am 4. abends Schiittelfrost, ob Fieber, unbekannt. In der Nacht „Angst 
in der Brust u , von da ab schlief er 5 bis 6 Wochen ununterbrochen, muBte 
zum Essen aufgeriittelt werden, schlief aber immer wieder dariiber ein. 
Er war stets erweckbar und dann ganz klar. Haufig sprach er im Schlafe 
vor sich bin und suchte dann mit den Handen auf der Decke umher. Bald 
nach dem Erwachen war er wieder vollig gesund und beschwerdefrei. Er 
nahm seine Arbeit als Schlosser in einer Eisenbahnwerkstatte wieder auf. 



Fig. 1. 

Anfang Oktober 1920 bemerkte er beim Spazierengehen, daB sein 
linkes Bein beim Gehen raschermiidete und eresnichtdurchdrucken konnte. 
Ganz allmahlich wurden diese Beschwerden schlimmer und traten ebenso 
langsam und allmahlich auch im linken Arm auf. Gelegentlich hatte er 
im linken Ann und Bein das Gefiihl des Eingescblafenseins. Seh-, Schluck- 
oder Sprachstorungen habe er nicht gehabt, auch keine Schmerzen odor 
sonstigen Beschwerden. Psychisch fiel seinen Angehorigen keine Verande- 
rung auf, hochstens sei er etwas stiller geworden. 

Aufnahmc in derKlinik am 26. X. 1920. Kriiftiger, frisch aussehender, 
179 cm groBer Mann von gutem Emahrungszustand ohne Degenerations- 
zeichen. Nichts Luetisches. An Brust und Arm ausgedehnte Pityriasis 
versiculor (die durch Schwefelbehandlung bald abheilte). An den Organen 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 











296 


Oeckinqhaus 


der Brust- und Bauchhohle ist Krankhaftes nicht nachweisbar. Blutdruek 
regelrecht. Hirnnervcn ohne krankhafttn Befund. Reflexe rechts wie links 
lebhaft. Keine Kloni, kein Babinski, Sensibilitat intakt. 

Der Gesichtsausdruck ist starr und zeigt nur wcnig Mimik. Spontan- 
bewegungen werden kaum ausgefiihrt. Auf Aufforderung macht er samt- 
liche Bewegungen zwar langsam, aber vollstandig, rechts besser als links. 
Der Gang ist miihsam und langsam. Der Kopf wil'd dabei leicht gebeugt, 
der Rumpf und linke Arm steif gehalten, wahrend der recbte etwas mit- 
sehwingt. Bei passivcn Bewegungen fiihlt man teigigen Widerstand: links 
ausgesprochen, rechts geringer, in den Beinen starker als in den Armen, 
kein Tremor, Sprache und Schlucken ist frei. 

Taglich 2 mmg Skopolamin. 

Verlauf: 

3. XII. De Leberfunktionspriifung ergibt nichts Krankhaftes (auch 
wiederholte spatere Priifungen blieben negativ), ebenso nicht die Augen- 
untersuchung; insbesondere keine abnorme Pigmentierung noch Adapt ions- 
stdrungen. Die Steifigkeit des Korpers hat zugenommen, der Be.fund 
e ntspricht jetzt rechts etwa dem links bei der Aufnahme. Voriibergehend 
wurde haufig Tremor nach Art des Geldzahlens in der linken Hand bc- 
obachtet. 

27. XII. Seit 14 Tagen ist die Atmung erschwert, oberflachlich und 
beschleunigt unter Zuhilfcnahme der Hilfsmuskulatur. Inspektorisch ist 
Bauchatmung kaum erkennbar, auf dem Rontgenschirm erkennt man die 
Zwerchfellatmungalsgut. Das Gesichtistcyanotiscli, derKau-und Schluck- 
akt sehr miihsam, die Sprache frei. Es besteht starker SpeichelfluC. Ab- 
gesehen von einer zeitweisen derKrankheit entsprechendc-n leichten Nieder- 
gedriicktheit ist psychiseh nichts Abnormes feststellbar. 

21.1.1921. Die Atmmung ist wieder frei, jedoeh schreite t elie Erkrankung 
im ubrigen weiter fort. 

10. III. 1921. Das Gesicht ist vollig maskenhaft. Zwangslachen oder 
-weinen wurde nicht beobachtet. Aus dem leicht geoffneten Munde fliefit 
stiindig Speichel ab. Spontanbewegungen sind iiulJerst selten und bei abge- 
lenkter Aufmerksamkeit gar nicht mdglich, der Kranke blieb z. B. einmal 
Hinge re Zeit we nige Schritte vor dem Klosett bewegungslos stehen und 
niilite schliefilich die Ilosen. Er gab an. er habe die paar Schritte nicht 
nn lir inaeln n kiinnen. 

Hiiufig treten abendliche Temperaturt-n auf: Im recbten Unterlappen 
kleino Vi rdichtungsherde infolge hiiufigen Verschluckens. 

10. IV. Nach zweitiigigem Aussetzunge n der Skopolamindarreichung: 
Die Haltung ist vollig starr. S. stoht mit abgestreektcn, im Ellenbogen 
gebeugten Armen, stark adduzierten im Kniegelenk gebeugten Beinen, 
ge bengtem Kopf und rundem Riieken und geht ebenso, nur die Beine 
bewe'gmd in ganz kleinen, miihsamen Schritte n, in ausgesprochenem Zehen- 
gang mit ele'utlie'hcr Prei-. Late ral- und Re*tropulsion. Das Gesicht ist starr, 
e)hn<‘ je ele Mimik. Aus eb m halboffenen Mund Hiuft ein standiger starker 
Spt iehedfluB. Nur fliissige Spe ise n kiinne n niuhsam geschluckt werden. 
Die Sprac he ist langsam und le ise, je eloe h frei, auch beim He-rsage n von 
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Reihen freibleibend. Deutliche Adiadochokinese. Der linke Daiimen wird 
tingeschlagen gehaltcn, so daB die Haut auf seinem Riicken zu mazerieren 
beginnt. Im Bette liegt S. mit abgehobenem Kopfe. Im linken Arm und 
Bein — sparlicherim rechten Arm — besteht standiger lebhafter Tremor. 
Keine Mitbewegungen. Samtliche Bewegungen konnen' einzeln, langsam 
und muhselig ausgefiihrt werden , dagegen einfachere zusammengesetzte 
Bewegungen mit der linken Hand nicht. Fiihrt der Kranke mit der rech¬ 
ten Hand einen Auftrag aus und man gibt ihm dann fur die linke Hand 
einen zweiten, so bleibt die erstere in der Ausfiihrungsstellung stehen, 
bis der Kranke nach Beendigung des zweiten Auftrages seine Aufmerk- 
samkeit auf dieselbe zuriicklenkt. Samtliche Reflexe sind lebhaft, ohne 
Seitendifferenz. Keine Kloni. Die FuBsohlenreflexe sind plantar. Die Sen- 
sibilitatistintakt. Die Augenbewegungen sindfrei und iiberraschend lebhaft. 

Von Zeit zu Zeit klagt S. iiber heftige Schmerzen in den Beinen, die 
nach Stunden spurlos verschwinden und dann woclunlang ausbleiben, 
ohne daB sich dafiir ein objektiver Befund feststellen lieBe. Es besteht n 
immer noch Temperatur, Husten und Verdichtungsherde im rechten Untcr- 
lappen. Die nicht schmerzhafte Leber uberragt den Rippenbogen mitglatter 
Oberflache und glattem Rande um zwei Querfinger. Die obere Dampfungs- 
grenze ist an normaler Stelle. Die Milzdampfung ist regelrecht. Die Ge- 
wichtskurve hat nach anfanglichem starken Absinken allmahlich wiedt r 
ilire urspriingliche Hohe erreicht. Haufig wurdtn bei S. intestinale Storun- 
gen mit Erbrechen, Durchfallen odtr Verstopfungen beobachtet ohne 
Temperatursteigerungen. 

Fall 2. Ziegelarbeiterin B. B., geboren am 10. III. 1897. Vorge- 
scbichte nach eigenen Angaben: In der Familienvorgeschichte nichts von 
Belang. Mit 7 Jahrtn Lungencntziindung, sonst stets gesund. Im Marz 
1920 erkrankte sie mit Kopfsehmerzen, Schwindel, Erbrechen, Ohren- 
sausen, Mattigkeit und Frieren plotzlich vormittags bei der Arlx it. Am 
Nachmittag ging sie nach Hause und schlief gleich ein. Am folgendt n 
Tage trat mehrere Male Schuttelfrost auf. 4 Wochen lang schlief sic un- 
unterbrochen, nur zu den Mahlzeittn aufwaclund. Sie kam dann ins 
Krankenhaus, von wo sie nach 4 Wochen als vollig gesund entlassen wurde. 
Sie nahm ihre Arbeit wieder auf. Im Oktober 1920 bemerkte sie bei der 
Arbeit, daB beide Arme steif wurden und das Gehen ihr schwer fiel. Sonst 
hatte sie zunachst keine Beschwerden. Bald wurde ganz allmahlich das 
Schlucken, Kauen und Sprechtn schwerer. Sie schwitzte selir viel bei Tag 
und Nacht. Oft miuBte sie ohne entsprechenden AnlaB lachen. Zuletzt 
trat im linken Arm noch Zittern auf. Am 22. XII. 1920 Aufnahme in 
der Klinik. 

Kraftiges, gesund aussehendes Miidchen in gutem Einiihrungszu- 
stande, ohne Degenerationszeichen. An dt n inneri n Organen und den llirn- 
nerven laBt sich Krankhaftes nicht feststellen. Keine abnormen I’igmen- 
tierungen an den Augen. Die Reflexe sind lebhaft ohne Seitendifferenz, 
die F u Bsohlei; re fie xc plantar. Die Sensibilitiit istintakt. Der Gang erfolgt 
langsam und steif mit leicht gekriimmten Knit n und nur geringem Mit- 
schwingen der Arme. In den Hiinden tritt bei Intensionsbewegungen grob- 
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schlagiger Tremor auf. Bei passiven Bewegungen fiihlt man in Armen 
und Beinen beiderseits gleichmaBige Rigiditat. Taglich 2 mmg Skopo- 
lam in. 

5. II. 1921. Das Gesicht ist maskenhaft, mimikarm, mit offenem 
Munde und vorliegender Zunge, die auf Aufforderung langsam zuriick- 
genommen wird, nach kurzer Zeit aber wieder vorliegt. Sehr haufig tritt 
ein stereotypes, unmotiviertes Lachen auf. Die Haltung ist steif mit vorn- 
Ubergebeugtem Oberkorper und gekrummten Extremitaten. Alle Bewegun- 



Fig. 2. 


gen erfolgen sehr langsam und muhsarn, sind aber vollstandig ausfuhrbar. 
Beira Gang wild der gauze Korper steif gehalten. Das Kauen ist kaum- 
moglich, nur Eliissiges kann miihsam geschluckt werden. Die Sprache ist 
schwer verstandlich, da sie schlecht artikuliert und leicht nasal ist. Die 
Augenbwegungen sind frei. Die Kranke klagt auffallend wenig und ist 
hoffnungsfroh. Sie ist stets zufrieden und freundlich und nimmt regen 
An toil an der Umgebung. 

18. III. B. klagte verschiedentlich iiber heftige stechende und rei- 
Bende Schmerzen in der rechten Schulter, die nach wenigen Stunden wieder 
vcillig scliwanden . Ein Befund war dafiir nicht zu erheben. 

10. IV. Nach 24stiindigem Aussetzen des Skopolamins: Die Kranke 
liegt bewegungslos mit cyanotisckem Gesicht auf der rechten Seite. Die 
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Atmung ist oberflachlich und sehr mtihsam. In Lachstellung steht der 
Mund weit offen, die blaurote Zunge liegt ,weit aus ihm vor. Wahrend 
eines groBen Teiles der Untersuchung lacht die Kranke laut und schluck- 
send. Das Gesicht ist starr und maskenhaft. Auch Fliissigkeiten konnen 
nicht geschluckt werden. Standig f lie lit der Speichel aus dem rechten 
Mundwinkel ab. Die Spracbe ist vollig unversthndlich, nur einzelne ge- 
dehnte Yokale sind horbar. Die starke Rigiditat der gesamten Korper- 
rnuskulatur ist bis zur Kontraktur in Armen und Beinen fortgeschritten. 
Spontanbewegungen werden hicbt ausgefiibrt, auf Auffordenmg jedoch 
bringt die Kranke, wenn auch nur langsam und miihsam, die Bewegungen 
vollstandig zustande. Die Glieder bleiben dabei in Stellung eines ersten 
Auftrages stehen, wenn sofort ein die Aufmerksamkeit ablenkender zweiter 
gegeben wird. Die Adiadochokinese ist deutlich: Bei FaustschluBfolge 
Erstarrung etwa beim fiinften Mai. Die Kranke geht langsam mit kleinen 
Schritten, ohne irgendwelche Bewegungen als die der Beine mit abge- 
hobenen gekriimmten Armen und gekriimmten Knien. Propulsion ist 
nur angedeutet, Retropulsion so stark, daB die Kranke haufig hinzufallen 
droht. In Handen und Armen besteht grobes Zittem, links starker als 
rechts. Keine Mitbewegungen. 

Die Leberdampfung endet zwei Finger breit oberhalb des Rippen- 
bogens in der Mamillarlinie. Nach oben liegt sie an normaler Stelle. Die 
Funktionspriiiung ergab einmal positiven Seliwanoff und positiven Guiard 
und Grimbert. Die Urinmenge geniigte nicht mehr zur polarimetrischen 
Untersuchung. Haufige Nachuntersuchun gen blieben stets negativ. 

Am 12. IV. mit Skopolamin: Die Kranke steht auf, geht in den Garten 
und versorgt sich vollkommen selbstandig (Ankleiden, Essen usw.). Sie 
flicbt unfd klebt Blumenkorbchen, fiir deren Anfertigung sie Geschick 
hat. Alle Bewegungen sind jedoch etwas langsam und steif. Die Gesichts- 
farbe ist frisch, die Atmung frei. Der Gesichtsausdruck bleibt maskenhaft 
und zeigt meist Reste eines Lachelns in den Ziigen, haufig Zwangslachen. 
Seltener liegt die Zunge wenig vor, kein SpeichelfluB. Das Schlucken von 
fliissigen und breiigen Speisen geht leidlich. Die Sprache ist zwar schlecht 
artikuliert, ohne aber selbst beim Reihensprechen unverstandlich zu 
werden. Die Muskelrigiditat bleibt in den Beinen stark, ist im linken Arm 
gering, im rechten nur eben nachweisbar. Nur geringer Tremor im linken 
Arm und Bein. Die FaustschluCfolge erlahmt links etwa beim 10., rechts 
beim 20. Mai. Unbequeme Haltungen werden sehr bald korrigiert. Der 
steife Gang ist ziemlich flott und zeigt nur Andeutungen vonRetropulsionen. 

Abgesehen von auffallender Euphorie besteht psychisch nichts Ab- 
normes. 

Die Kranke ist dauemd temperaturfrei. Intestinale Storungen wurden 
nicht beobachtet. Die Menses horten mit dem Bcginn der Erkrank'ing 
vollig auf, traten aber in den letzten 3 Monaten wieder rechtzeitig ein. 
Die Gewichtskurve fallt gleichmaBig und standig ab. 

Fall 3. Bauerntochter G. F., geb. am 7. VIII. 1904. Vorgesekichte 
nach Angaben der Kranken und ihrer Mutter: Famil ie vollig gesund. F. lernte 
in der Schule nur imter mittelmiiCig, sie war bisher nie krank. 
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Kurz Vor Weihnachten 1919 litt sie etwa 8 Tage an Doppeltsehen ohne 
sonstige Beschwerden. Sie arbeitete dabei fort obne arztliche Hilfe. Bald 
nach Weihnachten schlief sie eines Nachmittags bei der Arbeit ein und 
schlief dann 8 Wochen lang. Zum Essen muBte sie immer wieder geweekt 
werden. Fieber oder sonstige Krankheitserscheinungen habe sie nicht 
gehabt, auch nie iiber Beschwerden geklagt. Ein Arzt wurde nicht zuge- 
zogen. In der Folgezeit sei sie ganz gesund gewestn und habe fleifiig in 
der Landwirtschaftgeholfen. Sie war dabei gleichmafiig heiterer Stimmung. 
Der Beginn des jetzigen Krankheitsbildes war im Juli oder Oktober 1920 
(die Angaben von Mutter und Tochter differieren, letztere gibt mit Be- 
stimmtheit Oktober an). Die Angehorigc-n bemerkten, daO sie auffallend 
still wurde. Ihr selbst fiel nur auf, daB sie in alien Bewegungen langsamer 
und in Armen und Beinen steif wurde. Bald trat bei offenstehen'dem Munde 
Speicheltraufeln hinzu, in letzter Zeit Zittem an Armen und Beinen und 
gelegentlich ein eigenartiger Zwang nach oben blicken zu miissen, ohne es 
zu wollen; Im letzten Vierteljahr muJJte sie haufig grundlos lachen. 

Am 14. III. Aufnahme in der Klinik. Kraftiges, frisch aussehendes 
Madchen in gutem Ernahrungszustand ohne Degenerationszeichen. An 
den inneren Organe ist Krankhaftes nicht nachweisbar, im Urin findcn 
sich Spunn von Urobilin. Die Hirnnerven sind ohne Befund. Arm- und 
Kniesehnenreflexe sind lebhaft ohne Seitendifferenz, die iibrigen Reflexe 
normal. Kein Babinski, Sensibilitat intakt, kein Tremor. In Armen und 
Beinen besteht beiderseits gleichmaBige Rigiditat maOigen Grades. Das 
Gesicht ist mimiklos und starr bei leicht geoffnetem Munde. Das Schluckcn 
isterschwert, ebensodie Sprache, sie istetwas verwaschen und zeigtnasalen 
Beiklang. F. geht und steht mit leicht gekrummtem Oberkorper und Armen 
steif und unbeholfen. Der Gang ist aber ziemlich rasch, jedoch ohne Mit- 
bewegung von Rumpf und Armen. Alle Bewegungen sind zahe und ver- 
langsamt. Keine abnormen Pigmentierungen an den Augen. 

31. III. Klagen iiber nach oben Rollen der Augen, das aber bisher nicht 
beobachtet werden konnte. 

10. IV. nach 24stiindigem Aussetzen des Skopolamins: Das Gesicht 
ist vollig starr, mit offenem Munde und geringem Speicheltraufeln. Zeit- 
weise tritt grundloses Lachen auf, dessen Reste in der Mimik erstarrt bleiben. 
Der Kopf liegt stark in den Nacken gebogen, die Bulbi sind so weit nach 
oben gerollt, daB nur eler untere Irisrand zu sehen ist. Auf Aufforderung 
kann F. fiir Augenblicke nach unten sehen. Die iibrigen Augenbewegungtn 
sinel frei, kein Doppeltsehen. Bei Aufforelerung, die Augen zu schliefien, 
tritt sehr rasches und starkes Zittem der Oberlider ein, die nicht ganz 
zum SchlulJ gebracht werden. In beiden Handen besteht ausgesprochener 
Tremor. Die gesamte Korpermuskulatur zeigt gleichmaOig eine starke 
Hypertonic. Der Gang erfolgt miihsam mit kleincn Schritten ohne Mit- 
sehwingt n des iibrigen Korpers, mit angedeuteter Retropulsion. Die Sprache 
ist stark ( rsehwert und verwasclun. Das Sehlucken geht nur miihsam, 
ist aber nioglieh. Adiadochokinese besteht nur in Andeutungen. Kein 
Mitbewegunge n, unbequeme Haltunge n bleiben kurze Zeit bestchen, werden 
aber auch bei abgelcnkter Aufmcrksamkeit allmahlich korrigiert. 
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12. IV. mit Skopolamin (nach 36 Stundcn). Das Gesicht bleibt starr 
bei leicht offenem Munde, kein SpeichelfluB. Zeitweise grundloses Lachen. 
F. istden ganzen Tag auf und versorgtsich selbst. Im Bette liegt sie bequem. 
An den Augen ist objektiv nichts nachweisbar, doch meiht die Kranke, 
daB sie leichter nach oben als nach unten und zur Seite sehen konne (Spon- 
tanangabe). Die Rigiditat ist am ganzen Korper nachweisbar, aber nur 
gering. Rasch, jedoch ohne Mitschwingen der Arme und ohne Retro- 
pulsion erfolgt der Gang. Das Schlucken ist ohne Storung, die Sprache nur 
eben merkbar verwaschen. Nichts Pseudokataleptisches, keine Adia- 
(lochokinese, kein Tremor. 

Die Leberdampfung liegt oben an normaler Stelle und endet unten in 
der Mamillarlinie 5 cm unterhalb des Rippenbogens. Einmal ergab die 
Funktionspriifung zweifelhaften Seliwanoff, sonst konnte nie Abweichendes 
festgestellt werden. Temperatursteigerungen wurden nicht beobachtet, 
ebensowenig intestinale Storungen. Die Menses sind seit der Erkrankung 
unregelmaBig und starker als sonst, oft alle 2 Wochen auftretend. Die 
Gewichtskurve fallt standig und ziemlich gleichmaBig ab. Die Kranke ist 
auffallend euphorisch, abgesehen von gelegentlichen Klagen iiber das 
un'angenehme ,,Nachobenblicken“ klagt sie nie. An alien Vorgangen der 
Umgebung zeigt sie Interesse. 

Fall 4. Kaufmannslehrling E. G., geb. am 19. I. 1901. Vorgescbichte 
nach Angaben des Kranken, seines Vaters und seines Arztes: In der Familie 
ist nichts von Belang bekannt. G. war von jeher sehr schwachlich, mager 
und blaB und lernte erst mit 2 V» Jahren laufen: ,,Die Enkel bogen beim 
Laufen um“. Mit 5 Jahren Masern. Erst mit 7 Jahren kam er zur Schule, 
wo ihm das Lernen sehr schwer fiel, er blieb einmal sitzen. Im Marz 1918 
niachte er mit 16 Jahren sein Einjahrigen-Examen. Psychisch fiel er nie 
auf. Im Mai 1918 stiirzte er bei einem Sprung iiber einen Graben und 
bekam dabei einen StoB an den Kopf ohne bekannte Folgm. 

Am 20. V. 1918 erkrankte er mit Schwindelgefiihl und Kopfschmerzen 
bei sehr wechselnder Stimmung: bald Lachen, bald Weinen. Zunachst 
traten Zuckungen am Munde, bald auch im linken, dann im rechten Arm 
und schlieBlich am ganzen Korper auf. Am 26. und 27. war er nach Angabe 
des Vaters vollig schlaflos, hatte Temperaturen bis 39/, aB nicht, war sehr 
unruhig und kaum im Bett zu halten, sah allerhand Gestalten und bekam 
dabei immer lebhaftrre Zuckungen, so daB er schon nach 2 Tagen ganz 
wund gescheuert war. Der Kranke gibt an, er sei 2 Tage bewuBtlos ge- 
wesen. Am 28. V. 1918 Aufnahme in die Provinzial-Heil- und Pflegeanstalt 
Stralsund, Direktor Sanitatsrat Dr. Horstmann, (lessen Freundliclikf it 
ich das Krankcnblatt der Anstalt und d< n unten stehenden Bericht von 
einer konsiliarischen Untersuchung verdanke: Bkuser mittelkr. : iftig< r 
Junge. Brust und Bauchliohle o. B. Leichte Rdtiing und Scliwellung des 
Rachens und der Tonsillen. Temperatur 38°. limit an GesiiB und Schulter- 
blattern wund gerieben. Am ganzi n Kiiiper dauernde choreatisclie Be- 
wegungen. Patellarreflexe lebhaft. Sonst neurologisch nichts Besondens. 
Psyche o. B. 
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20. VI. Temperatur normal. Gleichmaflige allmahliche Besserungen 
der Chorea. Psyche: Stimmung weinerlich und zeitweise gereizt. Schlaf 
schlecht. 

17. VII. 1918. Entlassung. Noch vereinzelte geringe Zuckungen in 
den Armen und am Mundwinkel. Psyche: Subjektives Wohlbefinden. 
Diagnose: Chorea. (Kranken blatt gekiirzt.) 

Die choreatischen Zuckungen wurden allmahlich immer schlimmer 
und verschwanden erst nach 3 Monaten dauernd. Wahrend dieser Zeit 
war die Sprache stottemd und iiberhastet, so daB ein Wort ins andere iiber- 
lief. Etwa Oktober 1918 wurde dem Kranken bei elnem Spaziergang plotz- 
lich schwarz vor den Augen und er fiel bewuBtlos hin. Keine Krampfe. 
Nach einer Minute kam er zu sich und hatte etwa Vz Stunde Kopfschmerzen 
(ein gleicher Anfall erfolgte im September 1919). Nach dem Anfall konnte 
er die rechte Stirnseite gar nicht und den rechten Mundwinkel nur schlecht 
bewegen. Der AugenschluB war gut, die Sprache langsam und erschwert. 
Die linke Korperseite war angeblich nicht gelahmt, aber steif und in den 
Bewegungen verlangsamt und schwach; die rechte Seite frei. Horstmann , 
der den Kranken haufiger im Geschaft seines Vatere und auf der StraBe 
sah und dem die apoplektiformen Anfalle bekannt waren, hat ihn im Januar 
1920 konsiliarisch untersucht und fand noch damals eine deutliche Seiten* 
differenz der gesteigerten Reflexe. Femer war damals die Sprache bulbar 
und G. speichelte ofter. 1918 verschwanden die Bewegungen des Ge- 
sichtes. Die iibrigen Storungen blieben bestehen, wurden aber nicht schlech- 
ter, 8ondemeherbesser,sodaB G. wieder zu arbeiten begann. Im Spetember 
1919 fing die Steifigkeit der linken Seite an zuzunehmen. Die Sprache 
wurde schlechter und erst jetzt begann auch die rechte Seite, Hals und 
Gesicht steif zu werden. Vom 17. II. 1920 bis 9. III. 1920 Beobachtung 
in hiesiger Klinik. 

Be fund: Das Gesicht ist starr und zeigt wenig Mimik, der Mund wird 
gespitzt gehalten. Die Sprache ist langsam und schlecht artikuliert, die 
Haltung steif mit leicht gebeugtem Kopf und Armen. Der Gang ist eigen- 
tiimlich steif, nur der rechte Arm bewegt sich in mafiigen Grenzen mit. 
Ruckwartsgehen ist ungestort, keine Retropulsion. Besonders stark ver¬ 
langsamt sind die Arm bewegungen, links starker als rechts. Rumpfbe- 
wegungen nicht verlangsamt: Aufstehen aus sitzender Stellung geht flott. 
In beiden Armen besteht geringe Rigiditat. In Hals- und Beinmuskeln ist 
der Widerstand bei passiven Bewegungen deutlich. Bei guter grober Kraft 
kbnnen alle aktiven Bewegungen ausgefiihrt werden. Klebenbleiben der 
Finger beim Handdruck besteht nficht, nur bei ausgestreckten Fingem tritt 
ganz geringer, feinschliigiger Tremor auf. Die Hirnnerven lassen Krank- 
haftes nicht erkennen. Ebensowenig die inneren Organe: Milz und Leber 
sind nicht vergrbBert, wiederholte LeberfunktionspriifungCn ergaben 
nichts Abnormes. Das Blutbild ist normal. Abnorme Pigmentierungen oder 
Adaptionsstbrungen der Augen konnen nicht festgestcllt werden. Die Re¬ 
flexe sind lebhaft ohne Seitendifferenz und die FuBsohlenreflexe plantar. 
Die Sensibilitiit ist intakt. 
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Psyche: GleichmaBig gute Stimmung, kem Krankheitsgefiihl, Intelli- 
genz intakt. Diagnose: Wilsonsche Krankheit. 

Nach der Entlassung ging es ihm leidlich, solange er die mitgegebene 
Medizin noch nahm. Gleich nachher wurde es wieder schlechter mit ihm. 
Besonders im letzten Jahre sei sein Leiden ganz allmahlich und, nur in 
groBen Abstanden bemerkbar, schlimmer geworden. Das Kdrpergewicht 
nahm ab. Psychisch fiel hochstens ein zu geringes Interesse fur sein Leiden 
auf. Geistig sei er „sehr fix“, arbeiten konne er gar nicht. 

Nachuntersuchung am 20. IV. 1921. Samtliche Bewegungen sind 
ausfiihrbar, jedoch stark yerlangsamt und erschwert. Der Kranke braucht 
23 Minuten, um sich nach der Untersuchung anzuziehen. Wenn man ihn 
in Ruhe laBt, falltdie ausgesprochene Bewegungsarmut auf. Beim SchlieBen 
der Tiir bleibt seine Hand am Drucker haften. Er spricht schlecht artiku- 
liert, verwaschen und zeitweise kaum verstandlich mit deutlicher Aussprache 
der Vokale. Das Schlucken ist ohne Storung. In dem maskenhaft starren 
Gesicht fallt der lebhafte Augenausdruck besonders auf. Bei passiven 
Bewegungen findet man starke Rigiditat im linken Arm, mittlere in den 
Beinen und in der Rumpf- und Nackenmuskulatur und nur geringe im 
rechten Arm. Die linke Hand und der Vorderarm zum Teil befinden sich 
in standigen feinschlagigen Zitterbewegungen. Dieselben werden 
nach Arbeit, z. B. sich An ziehen, sehr lebhaft und treten auch in maBigem 
Grade in beiden Beinen auf, aber nicht im rechten Atm. Adiadochokinese 
ist links ausgepragt, besteht aber rechts nur andeutungsweise. Die grobe 
Kraft ist in alien Extremitaten n'och leidlich erlialten. Der Gang erfolgt 
steif, aber ziemlich flott, ohne jedes Mitschwingen von Armen oder Bumpf 
und ohne Pulsionen. Da G. bei Korperneigungen vomiiberschieBt und zu 
fallen droh-t, sucht er jedesmal vor dem Biicken nach einem Haltepunkt, 
an dem er Stiitze findet. Zwangslachen konnte nicht beobachtet werden. 
Mimik und GliedmaBen verharren eine Zeitlang in willkiirlich gegebener 
Stellung, ehe sie zur Norm zuriickkehren. An den Hirnnerven ist Krank- 
haftes nicht feststellbar. Die Sehnenreflexe sind lebhaft ohne Kloni, die 
FuBsohlenreflexe plantar, die Hautreflexe normal. Keine Sensibilitats- 
storungen. Kein Kornealring. Leber und Milz sind nicht vergroBert, der 
Urin zeigt nichts Krankhaftes. 

Psyche: Abgesehen von einem nur geringenVerstandnisfiirdieSchwere 
seines Leidens zeigt der Kranke nichts Abnormes. 

Bei Betrachtungen der Falle 1—3 fallen sofort zwei ganz ver- 
schiedene Krankheitsabschnitte auf, die durch ein freies Intervall von 
5 —1 Monaten getrennt sind. Krankheitsbild und Verlauf vor dem 
Intervall entsprechen der Encephalitis lethargica Eeonomos (1). In 
alien 3 Fallen wird das Krankheitsbild beherrscht von der Somnolenz, 
die bei 5 der von Economo unterschiedenen 6 Formen im Vordergrund 
steht. Stiefler und v. Kurz (3) fanden dies Symptom als das her- 
vorstechendste und konstanteste in 97,7 % ikrer 59 Falle. Bei unseren 
Kranken handelt es sich um die einfach somnolente Form des Leidens. 
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Ob im ersten und zweiten Falle damals ophthalmoplegische Erscheinun- 
gen bestanden, konnte nicht in Erfahrung gebracht werden. Im Fall 3 
waren sie vorhanden. Wie in den meisten veroffentlichten Fallen ist 
auch hier der Krankheitsbeginn durchaus akut. Stiefler und 
v. Kurz (3) und C. Economo(2) weisen auf den raschen Beginn 
besonders hin. Bei dem dritten Fall ist der Beginn zwar ein plotzlicher, 
doch fehlen stiirmische Initialsymptome. In 0—8 Wochen trat dann 
voile Restitution ein, ohne dafi in diesen Fallen ein Symptom des 
amyostatischen Symptomkomplexes aufgefallen oder Residuen zuriick- 
geblieben waren. Bei keinem der Kranken hatte vorher ein grippe- 
verdachtiges Leiden bestanden, auch wissen sie nichts von Grippe- 
erkrankungen in der Umgebung. In Obigem handelt es sich nur um 
diirftige anamnestische Angaben, die aber doch so charakteristisch 
sind, daB sie die Diagnose Encephalitis lethargica sichern diirften. 
In der ersten Krankheitsphase des 4. Falles findet sich die 5. Form 
des von Economo(l) aufgestellten Krankheitsbildes: Die fieberhafte, 
delirante, hyperkinetische mit wenig Somnolenz. Akuter Beginn, 
Temperaturen, Schlaflosigkeit, choreatische Zuckungen bis zu Jak- 
tationen, psychisches Bild mit stark deliranten Erscheinungen und 
Verlauf lassen das Krankheitsbild hierher rechnen. Nach 5 Monaten 
Dauer heilte die Chorea ab. Darauf trat ein Apoplex mit gekreuzter 
Facialis- und Halbseitenlahmung auf. In der Folgezeit wird der Rrank- 
heitsverlauf ungenau, da ein Untersuchungsbefund aus derselben nicht 
zu erhalten war und die Angaben des Kranken und seiner Angehorigen 
sich in wesentlichen Punkten widersprechen. Ob es sich bei seinen Be- 
schwerden um die Folgen des Apoplexes oder schon um Symptome 
des Linsenkernsyndroms handelte, muB dahin gestellt bleiben. Jeden- 
falls begann die jetzige gleichmaBig progrediente Form seines Leidens 
erst im Herbst 1919. Apoplektiforme Anfalle scheinen bei der Ence¬ 
phalitis epidemics nicht beobachtet zu sein, fur die Pseudosklerose 
beschreibt sie v. Striimpell 1898 (7). Fur ein anderes atiologisches 
Moment ergaben sich jedoch Anhaltspunkte nicht. 

Ganz anders ist das Krankheitsbild und der Verlauf in der zweiten 
Phase der Falle nach dem Intervall. Sie ist in den vorliegenden 4 Fallen 
ubereinstimmend tind kann daher zusammen abgehandelt werden. 
Ohne akuten Beginn entwickelt sich schleichend das reine klinische Bild 
der Wilsonschen Krankheit, ohne die fur Encephalitis epidemics sonst 
charakteristischen Symptome zu zeigen. Daher konnte der 4. Fall im 
Februar 1920 im medizinischen Verein Oreifswald von Francken- 
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berg (4) als Morbus Wilsoni vorgestellt werden. Erst spatere genauere 
Angaben zur Vorgeschichte und der Vergleich mit den 3 anderen Fallen 
fiihrten zu anderer Auffassung. 

Klinisch findet man das von Wilson (5) aufgestellte Syndrom 
vollstandig: Das Alter der Kranken ist jugendlich, in vorliegenden 
Fallen 17—25 Jahre; der Verlauf ist bestandig und gleichmaBig pro- 
gressiv. Am wenigsten ausgesprochen ist die Progression im Falle 4, 
aber auch hier ist sie durch die Angaben des Vaters und die Nach- 
untersuchung sichergestellt. Die Krankheit trat isoliert auf, dock 
nennt auch Wilson das familiare Auftreten nur als hiiufig,ohne es zu 
postulieren. Der Verlauf ist ausgesprochen chronisch, in den 3 ersten 
Fallen bisher etwa 8 Monate, im 4. bereits 20 Monate dauernd. Tremor, 
Hypertonie mit der daraus sich ergebenden Korpersteifigkeit, besonders 
der Beugemuskulatur, Dysarthrie, Dysphagie und Muskelschwache, zu- 
nehmend mit dem Fortschreiten der Erkrankung, sind in alien Fallen 
ausgesprochen. In den schwereren Fallen 1 und 2 sind auch Kon- 
trakturen bereits deutlich. Ebenso wie bei den Wilsonschen Fallen 
landen sich keine sensiblen Storungen. Die von ihm erwahnten ganz 
gelegentlichen Schmerzen in Korper undGliedern ohne objektiven Be- 
iund traten bei Fall 1 und 2 ebenfalls auf. Wie er es schildert, sind 
die Hautreflexe normal, die Sehnenreflexe gesteigert ohne Pyramiden- 
bahnsymptome. Es fehlen Symptome seitens der Hirnnerven (bis auf 
je eins im Fall 2 und 3, das spater zu besprechen sein wird) und des 
Kleinhirns. Das psychische Bild entspricht mit seiner stumpfen 
Euphorie dem von Wilson geschilderten. In den Gesichtsziigen er- 
starrtes Lacheln und gelegentliches Zwangslachen wurde in Fall 2 und 3 
beobachtet. In diesen Erscheinungen decken sich die Falle auch mit 
dem von Strumpell so bezeichneten amyostatischen Symptomen- 
komplex der Pseudosklerose (6). v. Strumpell und Wilson weisen 
a uf Storungen im Gesamtorganismus und solche der Menstruation hin, 
die sich auch in unseren Fallen finden. Es gehoren dahin die intestinalen 
Storungen bei Fall 1 und die Menstruationsstorungen bei Fall 2 und 3. 
SpeichelfluB und Offenstehen des Mundes zeigen die drei ersten Falle. 
Adiadochokinese lieB sich bei alien Fallen nachweisen. Im Falle S. 
finden sich Rigiditat und Kontrakturen neben stiirkerem Befallensein 
der Beuger, am starksten in den Adduktoren der Obersehenkel, eine 
localisation, die v. Strumpell hervorhebt. Im Vordergrunde steht 
bei der jetzt bereits fortgesehrittenen Krankheit in alien Fallen die 
Eixationsrigiditat. Sterz (13) faBt in seincm akinetisch-hypertonischen 
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Syndrom neben diesen noch einige weitere Symptome zusammen, die 
auch in vorliegenden Fallen sich finden. In Fall 1 warert bei Beginn 
des Leidens, in Fall 2 uiid 3 nach starken Skopolamindosen, Starre der 
Haltung und Yerlangsamung des Bewegungsablaufes auch in solchen 
Muskelgruppen deutlich, in denen Rigiditat nicht nachweisbar war. 
Klebenbleiben beim Handdruck, beim Fassen der Tilrklinke und ahn- 
lichem zeigt Fall 1 und 4, pseudokataleptische Erscheinungen und 
spontane plotzliche Haltungsfixationen Fall 1. Augensymptome fehlen 
in Fall 1, 2 und 4 vollig, worauf Wilson, v. Strumpell, Stocker (8) 
u. a. besonders hinweisen. Im allgemeinen trifft das auch fur Fall 3 
zu. Bei der Kranken tritt jedoch, in unregelmafiigen Abstandenvon 
oft Tagen bis Wochen immer wiederkehrend, ein haufig stundenlang 
dauerndes eigentiimliches Phanomen auf, das die Kranke sehr qualt. 
ZwangsmaBig und gleichmaBig langsam rollen beide Bulbi so stark 
nach oben, das nur noch der untere Irisrand sichtbar ist und F. den Kopf 
stark in den Nacken beugt, in der Absicht, so dem Aufwartsschauen- 
mlissen zu entgehen. Auf Aufforderung kann sie nach abwarts blicken, 
aber trotz des Widerstandes der Rekti inferiores rollen die Bulbi gleich 
wieder in etwa 3 Sekunden gleichmaBig langsam nach oben. Diese 
Bewegung ist beiderseits gleich stark und gleichzeitig, so dafi Doppel- 
bilder dabei nicht auftreten. In den freien Zeiten sind Bewegungs- 
storungen nicht nachweisbar, vor allem keine Paresen der Inferiores. 
Das Phanomen macht ganz den Eindruck, als handele es sich um eine 
Rigiditat der aufieren Augenmuskeln mit besonderem Befallensein 
der Superiores in der Art, wie bei der Korpermuskulatur gelegentlich 
besonders die Beuger und die Beinadduktoren bevorzugt werden. 
Jedenfalls handelt es sich hier um eine ganz andere Storung als die bei 
Encephalitis epidemica fast regelmaBig auftretende, wie sie von Bar¬ 
tels (9), Kords (10) und vielen anderen beschrieben sind. Eine ahn- 
liche Augenmuskelstorung stellte Vorkastner (11) 1905 im Psychia- 
trischen Verein Berlin bei einer Paralysis agitans senilis vor. Ebenso 
scheint das Vorschieben der Zunge in Fall 2 am zwanglosesten zu er- 
klaren zu sein. Die Kranke kann ebenfalls jederzeit fur Augenblicke 
die Zunge zuriickziehen und hat unter Skopolaminwirkung keinerlei 
Paresen oder Paralysen derselben. Nach dem Zuriicknehmen der Zunge 
schiebt sie sich sogleich wieder langsam vor. Dieses Symptom zeigten 
auch der Fall Stockers (8) und der erste Fall Wilsons (5) gelegent¬ 
lich. Ebenso der Fall 13 von Encephalitis epidemica Bingels (12). 
Die in diesem Fallc gefundencn eigentumlichen rhythmischen Muskel- 
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kontrakturen konnten bei der Kranken B. nie beobachtet werden. 
Bei einer gerade jetzt in hiesiger Klinik befindliehen Kranken mit der 
choreatischen Form der Encephalitis lethargies findet sich zeitweise 
ebenfalls dieses Vorliegen der Zurge. Vielleicht gehort auch das hau- 
figere Vorkommen dieses Symptoms bei stupoiosen Katatonikern 
hierher, die ja iiberhaupt in mane hem eine Ahnlicbkeit mit unsere m 
Kraokheitsbilde zeigen. 

Die Auffassung und Deutung der Falle macht einige Schwierig- 
keiten. Bei Betrachtung der zweiten Phase allein ware durch das reine 
Syndrom, den gleichmaBig langsamen, progredienten Verlauf, die 
Lebersymptome — in Fall 1 VergroBerung, in 2 und 3 Verkleinerung 
derselben — und die Zeichen der Allgemeinerkrankung — in Fall 1 
gastrointestinal Erscheinungen, in 2 und 3 Storungen der Menses 
(Wilson, Bostrom(14), v. Striimpell) — die Diagnose Morbus 
Wilsoni hinreichend gestiitzt, ebenso wie fur die erste Phase die Diagnsoe 
Encephalitis epidemics. Beide Diagnosen bestehen zu lassen und 
dadurch beide Phasen als voneinander unabhangige Erkrankungen 
zu betrachten, erscheint jedoch unangangig, solange nicht zwingende 
Griinde vorliegen. Die Gesamtkrankheitsbilder passen nicht unter die 
Diagnose Wilsonsche Krankheit durch ihre erste Phase und das be- 
stehende Intervall, das von Wilson und Stocker ausdriicklich ab- 
gelehnt wird. Sterz (13) beschreibt allerdings einen sonst typischen 
und anatomisch sichergestellten Fall von Pseudosklerose, bei dem eine 
zeitweilige auBerordentliche Schlafsueht beobachtet wurde, doch fehlen 
auch in diesem Falle die fur Encephalitis epidemics typischen Herd- 
symptome. 

Leichter fiigen sich die Falle in das Krankheitsbild der Ence¬ 
phalitis epidemics ein, fur die der Hirnstamm ja die Pradilektionsstelle 
abgibt. In alien neueren Veroffentlichungen wird eine amyostatischc, 
bzw. hypertonisch-akineti8che Form der Encephalitis lethargies hervor- 
gehoben (Nonne(15), Umber (16), Bonhoeffer (17), Sterz (13), 
Striimpell (6) u. a.). Schwierigkeiten bleiben fur unsere Falle bei dieser 
Diagnose bestehen, vor allem in der Reinheit des Syndroms und in dem 
gleichmaBig progredienten Verlauf. Bonhoeffer nennt das „Paralysis- 
agitan8-Bild“ „das Endstadium eines epidemisch-encephalitischen 
Prozesses“. Bei der Schilderung solcher Krankheitsbilder finden sich, 
solange sie floride sind, auch fast ausnahmslos sonstige Herdsymptome 
Vor allem der Augenmuskeln. 

DeaUcheZeitachriftf.NervenheilkuDde.Bd. 72 . 20 
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Econo mo weist in seiner letzten Arbeit (2) auf einen chronischen> 
schubweisen, progredienten Verlauf der Encephalitis epidemics hin, 
^er erst nach Jahren zum Tode fiihrt. Ein solcher Verlauf wird neuer- 
dings haufig betont. Ein symptomloses Intervall mit subjektivem Ge- 
sundheitsgefiihl dagegen scheint nicht beobachtet zu sein, wie sich ein 
solches von 5—7 Monaten Dauer in Fall 1 —3 findet. In dieser Zwischen- 
zeit waren die Kranken voll leistungsfahig, obwohl sie schwere kor- 
perliche Arbeit zu leisten hatten und fuhlten sich gesund. Bezuglich 
der Arbeitsleistung mag darauf hingewiesen werden, daB S. Schlosser 
in einer Eisenbahnwerkstatte war, B. Ziegeleiarbeiterin und F. die 
Tochter eines kleinen Bauern, die sich zu Hause an alien landwirt- 
schaftlichen Arbeiten beteiligen mufite. Dieses Intervall ist, wie oben 
ausgefiihrt, fur Fall 4 nicht mit Sicherheit erwiesen. 

Obige Schwierigkeiten erscheinen jedoch nicht schwerwiegend 
genug, um gegen die Diagnose Encephalitis epidemics zu sprechen. 
Die Atiologie der Encephalitis epidemics und der Wilsonschen Krank- 
heit ist noch unsicher und daher fur die Diagnosenstellung nicht ver- 
wertbar. Der sichere Nachweis der die Wilsonsche Krankheit bedin- 
genden oder doch stets begleitenden Lebererkrankung oder ein vor- 
handener Skierairing wurde allerdings die Diagnose Wilsonsche Krank¬ 
heit erfordern. Skierairing fehlt in alien 4 Fallen, die Milz ist nicht 
vergroBert, auch die Lebererkrankung erscheint in diesen Fallen nicht 
nachgewiesen, da eine Storung der Leberfunktion trotz wiederholt.er 
Priifungen mit Sicherheit nicht festgestellt werden konnte und die 
perkutorische Feststellung der LebergroBe von zu viel Nebenumstanden 
abhangig ist. Vielleicht sichert der weitere Verlauf die Diagnose, sicher 
wohl der etwaige histologisch-pathologische Befund. 

Auffallend war in alien Fallen die prompte Wirkung des Skopo- 
lamins. Es wurde verabreicht als Scopolaminum hydrobromicum per os 
bis zu 2 mg taglich; besonders in Fall 2 wirkte es geradezu mit der 
Sicherheit eines Experimentes. Nach y 2 bis 1 Stunde kann sich die 
Kranke allein anziehen und in den Garten gehen mit leidlich raschen 
Bswegungen, wahrend sie vorher bewegungslos, anarthrisch und ohne 
schlucken zu kbnnen zu Bett lag. Unsere Beobachtungen decken sich 
hier vollig mit denen Meggendorfers (18). Um eine eventuelle 
peychogene Komponente auszuschlieBen, wurde das Medikament eine 
Zeitlang subkutan gegeben und beim Aussetzen physiologische Koch- 
salzlosung inj iziert. Abgesehen von Blendung bei heller Sonne klagten 
die Kranken nicht uber subjektive Storungen, trotz regelmaBiger 
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monatelanger Darreichung. Das sonst auftretende Gefiihl von Trocken- 
heit im Halse wird wohl durch das reichliche Speicheln aufgehoben. 
Wie auch Meggendorfer betont, tritt leider eine Gewohnung an 
das Medikament ein, so dad zu immer groBeren Dosen geschritten 
werden muB und der Effekt trotzdem geringer wird. Ein EinfluB auf 
die Progression des Leidens wurde nicht beobachtet. Parallel der An- 
nahme Meggendorfers und den Angaben Meyer-Gottliebs (19) 
mdchte ich die Wirkung des Skopolamins in diesen Fallen fiir eine 
zentrale halten, die parasvmpathische ist wenig wahrscheinlich, da 
Atropin mehrere Tage in maximalen Tagesdosen subkutan gegeben, 
vollig wirkungslos blieb. 

Eine wesentliche Beeintrachtigung der kortikalen Funktionen 
durch die Skopolamindarreichung wurde auch bei unsern Kranken 
nicht festgestellt. 

Zum SchluB ist es mir eine angenehme Pflicht, Herrn Professor 
Dr. Schroder fiir die Anregung zu dieser Arbeit und seine Hilfe bei 
derselben zu danken. 
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Kapillarstndien bei Vasoneurosen. 

Von 

Dr. Walter Parrisias. 

Assistentarzt der Klinik. 

(Mit 2 Abbildungen und 7 Tafeln.) 

Einleitung. 

„Die Konstitutionsfrage in der inneren Medizin ist noch immer 
hart umstritten und von zahlreichen Unklarheiten, namentlich be- 
ziiglich der Abgrenzung gestort.“ So schreibt Otfried Muller 1 ) 
in einem Vorwort zu einer Abhandlung von Holland und Meyer. 
Wenn wir nur betrachten, was alles von franzosischer Seite unter dem 
Begriff des Arthritismus zusammengefaBt wird, so versteht man sehr 
wohl den Skeptizismus kritischer Arzte gegen die ganze Lehre von 
den „Konstitutionen“ oder ,,Diathesen“. MUller greift dann aus der 
FUlle der Symptome die heraus, die sich auf den Kreislauf beziehen, 
und halt es fur aussichtsreich, den Begriff einer , ,vasoneurotischen 
Konstitution“ scharfer zu umschreiben. Diese Konstitution soli in 
der Jugend durch den Vasomotorismus, im Alter durch die Arterio- 
sklerose manifest werden. Er hofft durch die mikroskopische Be- 
obachtung des periphersten Teils des Kreislaufs, des Kapillarkreis- 
laufs, ein etwas festeres Substrat (wenn auch sicher nicht als alleiniges 
und ausschlieBliches Merkmal dieser Konstitutionsanomalien) zu 
finden. „Das Gemeinsame dieser in verschiedenen Lebensaltern zu 
beobachtenden Krankheitsbereitschaft wUrde in einer ungewohn- 
lichen Lange und haufig in besonders abnormer Anastomosierung 
der Kapillaren zu sehen sein.“ FUr die ersten Lebensjahre mochte er 

1) s. auch 0. Muller, Vortrag auf dem KonnreB fiir innere Medizin 
1920. 
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die exsudative Diathese mit in den Symptomenkomplex ziehen, fiir 
das mittlere Lebensalter „das Tropfenherz, rigide Arterien, kongeni- 
tale Varizen und andere Abweichungen am GefaBsystem, die er unter 
dem Namen der konstitutionellen Minderwertigkeit des Kreislaufs“ 
zusammengefaBt hat, im Alter die ererbte (weniger die erworbene) 
Arteriosklerose. Diese Konstitution ist vererbbar. Man sieht neben 
hochgradig arteriosklerotischen GroBeltern den exsudativen Enkel 
in einer Familie. Diese Vererbbarkeit wird auch von anderen beschrie- 
ben, z. B. von Oppenheim und von Fiirstner, der beim weiblichen 
Teil einer Familie durch drei Generationen Erbbarkeit vasoneuro- 
tischer Manifestationen gesehen hat. 

Meyer und Holland haben dann an 100 gesunden oder kranken 
kleinen Kindern Kapillarbilder beschrieben und sind bei solchen mit 
exsudativer Diathese zu oben erwahntem Resultat gekommen. Dieser 
Befund wurde von Mertz nachgepriift. Er kommt zu anderen Re- 
sultaten. In der Halfte der Falle fehlten die typischen Befunde, anderer- 
seits waren sie bei solchen Kindern, die die Manifestationen nicht 
zeigten, vorhanden. Dagegen kam er bei weiterer Untersuchung aller 
der Kinder, die die Abweichungen vom Normaltyp des Kapillar- 
bildes hatten, darauf, daB es gerade die Kinder waren, die einen er- 
hohten Dermographismus und in einigen Fallen auch erhohten Blut- 
druck zeigten und, pharmakologisch gepruft, eine allgemeine tTber- 
erregbarkeit des vegetativen Nervensystems zeigten, und hierin sieht 
er die von ihm und von Holland und Meyer gemeinsame gesuchte 
Besonderheit. Mag nun sein, daft die Kinder, die pathologische Bilder 
aufwiesen und zurzeit keine Manifestationen der exsudativen Diathese 
zeigten, sich im Latenzstadium befanden — Muller weist gerade auf 
den Vorteil hin, der darin liegt, daB es durch Bcobachtung des Ka- 
pillarkreislaufs auch im Latenzstadium gelingt, die Konstitutions- 
anomalie zu erkennen — sei es, daB sich die Erscheinungskreise der 
exsudativen Diathese und des Vasomatorismus nicht vollig decken, 
sondern nur teilweise schneiden, das Wichtige erscheint mir, daB iiber- 
einstimmend die verschiedenen Autoren zu der Vermutung kommen, 
daB das gefundene Kapillarbild der Ausdruck einer „vasomotorischen 
'Obererregbarkeit auf konstitutioneller Grundlage“ sein konnte. 

Klinisches Bild. 

Nachdem an unserer Klinik WeiB schon ofters auf pathologische 
Kapillarbilder beim Erwachsenen mit vasoneurotischen Symptomen 
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hingewiesen hatte, habe ich an etwa 90 Patienten diese Untersuchungen 
systematisch durchgefiihrt. Ich mochte zunachst ein Bild geben von 
dem, was die Patienten klagten, und was wir klinisch an ihnen fanden, 
ehe ich auf die den einzelnen Symptomen zugrunde liegenden Befunde 
im mikroskopischen Bilde eingehe. 

Alter, Beruf, Geschlecht. Mit wenigen Ausnahmen waren 
es Personen im Alter von 20—50 Jahren, Menschen, die nach abge- 
schlossenem Wachstum mitten im Leben standen, im Beruf den harten, 
fur sie meist zu harten Eampf urns Dasein fiihren muBten, in der Ge- 
schlechtsreife standen und alien Sturmen des sexuellen Trieblebens 
ausgesetzt waren. Ich deute hiermit zwei wesentliche Punkte an, die 
die latent bestehende Konstitution zur Manifestation bringen konnen. 
Meist waren es Frauen (eine auch in der gesamten Literatur immer 
wiederkehrende Beobachtung), was nicht nur daran lag, daB ich selbst 
auf einer Frauenstation beschaftigt war. Auch von den iibrigen Assisten- 
ten der Klinik wurden mir uberwiegend Patienten von den Frauen- 
salen zur Untersuchung uberwiesen. Die Patientinnen gehorten zum 
grofiten Teil der handarbeitenden Bevolkerung an, kamen aus land- 
wirtschaftlichen Betrieben oder aus dem Dienst, weniger aus Fabriken. 
Aber auch die iibrigen Gesellschaftsschichten waren vertreten. Die 
meisten kamen wegen der sich aus ihrer Konstitution ergebenden 
Beschwerden, der kleinere Teil lag wegen anderer Leiden bei uns und 
war sich teils der Anomalie gar nicht bewuBt, teils nur in geringem 
Grade davon geplagt. 

Allgemeine Beschwerden. Die Beschwerden waren zumeist 
allgemeiner Natur: „es fehlt Uberall“ war gewohnlich das erste Wort. 
Die Berechtigung dieses Wortes wird aus den folgenden Zeilen hervor- 
gehen. Man klagte Uber MUdigkeit, Abgespanntsein, Erschopfung, 
schon morgens beim Aufwachen Schlappheit, Unfahigkeit, schwerere 
korperliche und geistige Arbeit zu verrichten; im Laufe des Tages wird 
es dann meist etwas besser. Viel Kopfweh, teils anfallsweise, teils 
dauernd. Schlechter Schlaf, beunruhigende Traume. 

Psyche. Die psychische Verfassung ist labil. ,,Himmelhoch jauch- 
send — zu Tode betriibt“, jedenfalls zu Extremen neigend. Ein starker 
erotischer Einschlag war meist unverkennbar. Bei vielen war ein 
psychisches Trauma vorausgegangen, haufig bestand auf sexuellem 
Gebiet Unstimmigkeit. Der Tod des Brautigams oder Gatten im 
Felde, eine ungliickliche Liebe oder erzwungene Verlobung spielten 
eine groBe Rolle in der Anamnese. 
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Sexualfunktion. Nur selten wurden Anomalien der Sexual¬ 
funktion vermiflt. Die Menses waren meist zum erstenmal zu friih 
oder abnorm spat aufgetreten, unregelmaBig, meist mit erheblichen 
Beschwerden, namentlich Krampfen in den ersten Tagen verbunden 
(Dysmenorrhoea spastica), haufig recht betrachtliche Blutverlnste. 
Bei den Alteren war es meist die beginnende Menopause, die, haufig 
zu friih eingetreten, eine gewaltige Steigerung der vorher nur maBig 
bestehenden Beschwerden brachte. 

Verdauung8traktus. Den Verdauungstraktus betreffend waren 
es globusartige Empfindungen hinter dem Brustbein, Kardiospasmus, 
Magenkrampfe, Superaziditat (auf drei Falle mit Ulcus ventriculi 
komme ich noch eingehend zu sprechen). Eines der haufigsten Sym- 
ptome war die Obstipation mit typischem Schafkot (spastische Ob¬ 
stipation) oder auch Zeichen der atonischen Form oder beides gemischt. 
Bauchgrimmen und Meteorismus horte ich haufig klagen. 

Thyreotoxie. Viele der Patientinnen hatte eine mehr oder 
weniger groBe Struma parenchymatosa, haufig pulsierend. Die Pu- 
pillen waren meist weit, zeigten lebhafte Reaktion auf Lichteinfall 
und Konvergenz. Das feuchte, glanzende und groBe Auge verlieh dem 
Gesicht haufig einen lebhaften Ausdruck. Bei den meisten bestand 
Neigurig zu starkeren SchweiBen, bei vielen nur lokale Hyperhydrosis 
der Hande oder der Fiifie. Auch schwerere Grade von Thyreotoxie 
wurden beobachtet. 

Herz. Von seiten der Kreislaufsorgane wurde Uber Herzklopfen, 
Druek in der Herzgegend, UnregelmaBigkeiten im Herzschlag geklagt. 
Es fand sich TropfenherzT Extrasystolen, Bradykardie oder leichte 
Tachykardie mit andrangendem SpitzenstoB, schon bei Jugendlichen 
rigide Arterien. 

Vasomotorische Symptome auf der Haut. Am meisten 
beschaftigten uns die nun zu besprechenden sichtbaren vasomoto- 
rischen Symptome. Das Gesicht war haufig abnorm blaB,- so daB in 
Verbindung mit den Klagen uber Mttdigkeit namentlich des Morgens 
die Diagnose Bleichsucht gestellt war. Ein Blick auf die gut durch- 
blutete Conjunctiva bulbi bewahrt vor dem Irrtum. Der Hamoglobin- 
gehalt war in diesen Fallen dann auch immer normal. Oder aber die 
Wangen waren abnorm gerotet — wie ein Borsdorfer Apfel — mit 
leichter livider Komponente, schon makroskopisch Teleangiektasien 
erkenntlich, wie man sie in so jugendlichen Jahren nicht erwarten 
sollte, dagegen bei Alkoholikern und Arteriosklerotikern haufig sieht. 
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Das Gesicht gewinnt oft durch gefaltete Partien um die Augen einen 
altlichen Eindruck. Haufig beobachtet man, oder berichten einem die 
Patienten spontan schnellen Wechsel zwischen abnormer Blasse und 
Rote bei Erregungen irgendwelcher Art. Die Klimakterischen klagten 
haufig fiber starken Blutandrang zum Eopf. 

Erythema pudicitiae. In der Gegend der oberen Thoraxaper- 
tur an Hals und Brust trat haufig beim Auskleiden Erythema pudi¬ 
citiae spontan auf, jene fleckige, masemahnliche oder auch diffuse, 
scharlachformige Rotung der Haut. 

Deripographie. Die vasomotorische Reaktion der Haut auf 
mechanische Reize wies starkere Grade auf, als der Norm entspricht; 
und zwar sowohl die lokale Reaktion in Form der Dermographia alba 
oder rubra, des „Nachblassens“ oder „Nachrotens“, die auf die Reiz- 
stelle beschrankt bleibt, als auch das irritative Reflexerythem (L. R. 
Muller)oder der „rote Hof“ Ebbeckes, jene, die Grenzen des Reizes 
nach den Seiten iibersteigende, flammige, fleckige Rotung. Bei 5 Pa¬ 
tienten beobachtete ich Urticaria factitia. 

Urtikaria. Einer von diesen 5 Fallen zeigte auch spontan auf- 
tretende Urtikariaquaddeln und enorm starke Reactio pilomotorica 
(die lokale Gansehaut auf Strichreiz). Eine Patientin, die fast alle oben 
erwahnten Symptome von seiten des Verdauungskanals und GefaB- 
apparates in typischer Weise zeigte, bekam wahrend ihres Klinik- 
aufenthalts eine Urticaria papulosa (s. Abb. 1). 

Cutis marmorata. Unendlich haufig wies die Haut der Extremi- 
taten, seltener die des Rumpfes marmorierte Zeichnung auf, jenes 
bekannte blaulich cyanotische Maschennetz mit den dazwischen liegen- 
den weiBen Partien. 

Akrocyanose. Hande und FiiBe, aber auch nicht seiten die Mam¬ 
mae waren von Akrocyanose befallen. Haufig beobachtete man Wechsel 
in der Farbe dieser Partien zwischen blau, rot oder weiB. Die Haut 
fiber den cyanotischen Partien ist eigentiimlich pastos, teigig anzu- 
fiihlen, kalt und feucht. Die Patienten klagen oft, daB sie auch im 
Sommer nie warme Hande und FiiBe haben. 

Akroparasthesien. An den Fingern ofters als an den Zehen 
wurden Akroparasthesien beklagt, Kribbeln, Ameisenlaufen, pelziges, 
taubes, stumpfes Gefiihl namentlich morgens. 

Doigts morts. Die meisten gaben dann auch an, daB die Finger 
dann weiB, ja wie abgestorben aussehen: die typischen Doigts morts. 
Ich konnte haufig feststellen, daB die Verfarbung der Finger, sowohl 
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das Weifi- wie Blau- oder Rotwerden, von psychischen Momenten 
auBerordentlich stark abhangig ist. Bei einer Patientin rief die Er- 
wahnung ihres im Felde gefallenen Mannes sofort tief blauschwarze 
Verfarbung der Fingerspitzen hervor, die vorher normale Farbe zeigten, 
und eine zweite bekam jedesmal blaue Fingerspitzen, wenn ich sie 
untersuchen wollte. Ahnliches beobachtete Westphal. Auch Heuck 
und M. WeiB berichten beide von Vasoneurosen schwereren Grades, 
bei denen die Anfalle von Synkope, Asphyxie und Gangran von 
depressiver GemUtsstimmung eingeleitet wurden. 

Raynaudsche Gangran. Endlich befindet sich unteT unserem 
Material noch eine Patientin mit Raynaudscher Gangran der Finger. 
Ich konnte mich nicht davon iiberzeugen, daB es zweckmaBig ist, wie 
Cassirer es nach Schultzes Vorgang tut, die Akroparasthesien von 
vasomotorischen Symptomen prinzipiell zu trennen. Schultze gibt 
ja selbst das gemeinsame Auftreten beider Symptome in den schwereren 
Fallen zu. (Siehe hierzu auch die zusammenfassende Abhandlung 
iiber Akroparasthesien von v. Frankl-Hochwardt.) Ich mochte 
mich hier ganz Curschmann anschlieBen, der auch die beiden Affek- 
tionen unter einem einheitlichen Gesichtspunkt aufgefaBt wissen will. 
Meiner Meinung nach fiihrt eine Linie von den leichten vasomotorischen 
Storungen zu der anfallsweisen Synkope und Asphyxie. Ob die symme- 
trische Gangran den Hohepunkt dieser Linie darstellt, oder ob hier 
noch eine andere Komponente (die fragwiirdigen trophischen Nerven- 
fasem) eine Rolle spielt, wage ich nicht zu entscheiden. 

Teleangiektasien. Viele der Frauen zeigten Neigung zu Tele- 
angiektasien namentlich an den Ober- und Unterschenkeln. Auch 
von ihrem Auftreten bei diesen Patienten an der ,,Schwenningerschen 
Linie“ (entlang dem unteren rechten Rippenbogen, wo sie z. B. bei 
Leberzirrhose bekannt sind), worauf WeiB in seiner letzten Arbeit 
zu sprechen kommt, konnte ich mich hie und da iiberzeugen. Einen 
haufigen Befund bildeten zahlreiche, iiber Rumpf und Extremitaten 
diffus verteilte, haufig noch nicht stecknadelkopfgroBe, eben mit unbe- 
waffnetem Auge erkennbare Angiome. 

Varizen. Viele der Patienten hatten Varizen an den Beinen 
haufig schon in jungen Jahren. Zwei gaben spontan an, wahrend der 
Menses seien die Varizen starker, nachher schwellen sie wieder ab, und 
bei einer Patientin aus der Privatsprechstunde von Herrn Prof. Miiller 
sah dieser selbst bei Aufregungszustanden starkeres Hervortreten der 
sonst mafiigen Varizen. Nach Atropingebrauch gingen sie prompt zu- 
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ruck. Die Subkutanvenen an den Armen traten bei Patienten mit 
Akrocyanose und der teigig pastosen Haut meist nicht deutlich her- 
vor. Hierauf komme ich weiter unten noch ausfiihrlich zurttck. 

Neigung zu Blutungen. Oft sahen wir Neigung zu Haut- 
blutungen. -Wieder meist an den Extremitaten, haufig, aber nicht 
immer, ziir Zeit der Menses treten zehnpfennigstiickgroBe und groBere 
blaue, spater sich griin und gelb verfarbende Flecken auf, wie wenn 
man sich heftig gestoBen hat (eine ausfiihrliche Beschreibung von 
menstruellen Hautblutungen gibt Heinrich). Die Flecken treten 
spontan ohne Trauma auf. Der Zusammenhang zwischen Menses und 
ihrem Auftreten wurde von einigen Frauen spontan berichtet. Bei 
anderen sahen wir es selbst. Prof.Miiller machte mich zuerst auf diese 
,,Neuropathenflecke“, wie er sie kurz bezeichnet, aufmerksam. Am 
starksten sahen wir solche Flecken bei einer rontgenkastrierten Frau, 
Mitte der 40er Jahre, die auch sonst Manifestationen unseres Konstitu- 
tionstyps darbot. In diesem Zusammenhang sei auch das Auftreten 
von Hamoptoe wahrend der Menses bei Vasoneurotikern erwahnt. 
Ich selbst sah in einer wiirttembergischen Heilanstalt zwei Patientinnen, 
die eine von 16, die andere Mitte der 20er Jahre, die unserem Konstitu- 
tionstyp angehorten. Eine bekam haufige, mit dem Lungenbefund 
von dem sehr erfahrenen Arzt nicht in Zusammenhang gebrachte 
Hamoptysen. Die altere berichtete mir von nicht seltenen UrtikaTia- 
eruptionen und Hamoptoe zur Zeit der Menses. Diese Patientin hatte 
einen deutlichen Lungenbefund. Der weiteren mochte ich hier eine 
Beobachtung erwahnen bei einer Patientin mit lokaler Synkope und 
Asphyxie der Finger, deren Kapillarbilder weiter unten noch beschrie- 
ben werden sollen, bei der hie und da neben Schleim auch Blutbei- 
mengungen beim Stuhlgang nachgewiesen wurden. Rektoskopisch 
fanden sich feinste Venektasien in der Darmschleimhaut bis hoch 
hinauf. In das gleiche Gebiet gehoren die beiden an unserer Klinik 
beobachteten, von Regelsberger ausfiihrlich beschriebenen Falle 
von schweren, das Leben gefahrdenden Darmblutungen auf vasomo- 
torischer Grundlage, die auf Atropinapplikation prompt reagierten Und 
ausheilten. 

Hautanomalien. Unendlich haufig beobachtete ich gemein- 
sames Vorkommen von leichten Graden von Lichen pilaris an der 
Streckseite des Oberarmes — rauhe Haut mit punktformiger Rotung 
und Schuppung — mit Akrocyanose oder Cutis marmorata. Auch 
die Arzte der hiesigen Hautklinik bestatigten mir die Richtigkeit dieser 
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Beobachtung. Drei Frauen verschiedenen Alters hatten schwere Formen 
von Ekzema tyloticum, jene schwielige, rissige Beschaffenheit der 
Vola manus. Alle drei trieben Landwirtschaft, ich hatte aber nicht 
den Eindruck, da 6 sie schwerer a Is andere arbeiteten. Die rechte Hand 
war starker befallen als die linke. Alle drei hatten schwere Grade von 
Akrocyanose. Ich mochte zu erwagen geben, ob nicht die schlechte 
Blutversorgung der Haut eine gewisse Disposition, die Handarbeit 
das auslosende Moment fiir die Entstehung dieses Ekzems darstellen. 

Ob Ulcera cruris unklarer Atiologie bei Individuen ohne Varizen 
mit unserem Konstitutionstyp atiologisch etwas zu tun haben, dariiber 
konnen wir nur Vermutungen auBern, da das Material zu klein. In 
zwei Fallen sahen wir solche Ulzera bei Individuen mit ausgesprochenen 
vasomotorischen Symptomen, namentlich den roten, teleangiekta- 
tischen Wangen und der Akrocyanose der Hande und Fufie. Eine war 
ein junges Madchen, die andere stand im Klimakterium. Diese gab 
mir spontan an, „das komme von den Wechseljahren, sie kenne viele 
Frauen, bei denen diese Geschwiire in dieser Zeit aufgetreten seien“. 
Ob hier die vasomotorischen Storungen den Boden bereiten durch 
schlechte Ernahrung der Haut, mochte ich zur Diskussion stellen. 
Sind einmal erst die Ulzera da, so ist die ganze Umgebung so schwer 
entziindlich verandert, daB etwa vorher Vorhandene Akrocyanose 
oder Cutis marmorata nicht mehr erkennbar sind. Man ist danri auf 
Anamnese oder Analogieschliisse von den iibrigen Korperpartien her 
angewiesen. 

Ausziige aus Erankengeschichten. 

Nachdem ich bisher eine zusammenfassende Darstellung aller 
sich uns bietenden Symptome aus unserem gesamten Material gegeben 
habe, mochte ich in folgendem kurz Ausziige aus 5 Erankengeschichten 
von typischen Fallen bringen. 

1. Fall. Frau El., 28 Jahre, Goldarbeitersfrau; klagt Mtidigkeit schon 
morgens, viel Eopfweh, das namentlich zur Zeit der Menses unertraglich 
werden kann; aufgeregtes Wesen. Schon seit Jahren Magenschmerzen, 
muB haufig den Morgenkaffee sofort erbrechen. Stuhlgang nur alle paar 
Tage, hart, kleinballig, mit Schleim belegt; viel Blahungen; hinter dem 
Brustbein zusainmensbhnurendes Gefiihl. Die Finger werden oft plotzlich 
ganz weiB, wie abgestorben, gefiihllos event. Ameisenlaufen; manchmal 
bei Erregung werden sie tiefblauschwarz oder auch hellrot. Viel Hand- 
schweiB, feuchte kalte Fiifie. An den Beinen Varizen, die hie und da zur 
Zeit der Menses anschwellen, am After Hamorrboiden. Menses seit 13. Jahr 
alle 4 Woe hen, mit Schmerzen verbunden. Befund: Tropfenherz, Kardio- 
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spasmus mit beginnendem Osophagusdivertikel (siehe Abb. 35a). Gesicht 
gerotet. Augenpartie altlich, lebhafte Pupillenreaktion. An. den Fingern 
typische Anfalle von Synkope und Asphyxie (siehe Abb. 19). Am Oberarm 
Lichen pilaris. Psyche: auflerordentlich labil mit stark erotischem Ein- 
schlag. Der Tod des ersten Kindes (6 Monate alt), das sie nicht hatte stillen 
konnen, hat alle Bescbwerden erheblich gesteigert. 

2. Fall. Helene Schm., Haustochter, 27 Jahr. AuBerordentlich erregtea 
Wesen. Vor 3 Mo’naten Abort im zweiten Monat (furchtet Entdeckung 
durch den Vater!). Menses seit 13. Jahr unregelmaBig, schmerzhaft, haufig 
Neuropathenflecke. Seit dem Abort Menorrhagien (Abrasio ohne Befund). 
Blasse Hautfarbe. GroBe glanzende Augen. Leichte Struma parenchyma- 
tosa. Hande feucht, kalt, anfallsweise rote oder blaue Fingerspitzen. Die 
FiiBe zeigen dauernd schwere Akrocyanose, in der cyanotischen Partie hie 
und da anfallsweise weiBe oder auch zinnoberrote Flecken von Pfennig- 
stuckgroBe. Eine Probeexzisionsstelle zeigte sehr ecblechte Heilungs- 
tendenz. Stuhl nur auf Einlauf alle 4 Tage, kleinballig, hart, typischer 
Schafkot. Von ihr stammt Abb. 6. 

3. Fall. Marie M., 47 Jahre, Landwirtfrau. Beginnende Menopause. 
Stublgang o. B. Hande: Ekzema tyloticum, rechts mehr als links, enorm 
starke Akrocyanose der Hande, hier und da Anfalle von Asphyxie und 
Synkope. Am Unterschenkel Ulcera cruris, keine Varizen! Die Ulcera 
seien mit dem Eintritt der Menopause aufgetreten. Am ganzen Rumpf 
verteilt ganz kleine, kaum stecknadelkopfgroBe Angiome. Als auffallendstes 
Symptom muB ich bei ihr rechtsseitige geringe Hemiatrophia facialis und 
starken Horner erwahnen: Auge tiefliegend, enge Pupille, enger Lidspalt, 
Gesichtsfarbe rechts blaB, links anfallsweise bochrot, auch einseitiges 
Schwitzen links wurde beobachtet-. Fiir den Horner war keine Ursache 
erfindlich, nichts von Struma, kein Trauma. M. WeiB erwahnt einen Fall 
von Raynaudscher Gangrau der Zehen, Finger und Nates, bei dem vor 
der Gangran Hemiatrophia facialis und Horner auftrat. Er nimmt an, 
daB hier vasomotorische Stbrungen im Ganglion cervicale vorgelegen imd 
den Sympathicus geschadigt haben. Ich mochte anheimstellen, ob nicht 
die Sympathicus-Schadigung das Primare ist und die Hemiatrophia facialis 
und die vasomotorischen Storungen als koordiniert aufzufassen sind. Von 
dieser Patientin stammt Abb. 1. 

Fall 4. Helene B., 58 Jahr. Ehefrau. Fruher Menses unregelmaBig, alle 
3 Wocben, schmerzhaft, jetzt Menopause. Blutdruck 170 mm Hg Riva- 
Rocci. Frliher Obstipatio spastica, jetzt Colica mucosa und hie und da 
Blutbeimengungen beim Stuhlgang. Rektoskopisch: kleinste Venektasien 
der Darmschleimhaut. Von Jugend auf anfallsweise „Doigts morts“, oder 
ganz blaue oder zinnoberrote Finger, diese Anfalle mit Akroparasthesien 
oder richtigen Schmerzen verbunden. Am ganzen Leib kleinste Angiome, 
groBere Teleangiektasien, an den Beinen starke Varizen. Anamestisch 
haufig Neuropathenflecke. 

5. Fall. Anna B., 26 Jahre, ledig, Dienstmadchen. Magenbeschwerden: 
Krampfe und Erbrechen, Obstipation, mehrfach bei fleischfreier Kost 
Blut im Stuhl. Ulcus ventriculi angenommen. Gesicht: hochrote Tele- 
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angiektasien der Wangen, groBe Augen, lebhafte Pupillenreakti'on. Akro- 
cyanose der Hande und FiiBe und Mammae, kalte feuchte Fiifie. Cutis 
marmorata an Ellenbogen, Knie und Unterschenkel. Lichen pilaiis am 
Oberarm. Neuropathenflecke wahrend der Menses. Erythema pudicitiae. 
Lebhafte lokale Dermographie (alba et rubra). Yon ihr stammt Abb. 14. 

Physiologische Grundlagen. 

Sehen wir von den den peripheren Kreislauf betreffenden Anoma- 
lien ab, so sind es meist Symptome, die auf eine Storung in der Wechsel- 
wirkung von Sympathicus und Vagus beruhen. Man ist ja neuerdings 
davon abgekommen, an dem von Eppinger und HeB zunachst ver- 
dienstvollerweise. konstruierten Begriff der „Yagotonie“ festzuhalten, 
da dieses Bild in voller Reinheit nur selten auftritt. Viel haufiger sind 
Mischformen von sympathikotonischen und vagotonischen Kompo- 
nenten, oder beim gleichen Menschen ein zeitweiser Wechsel zwischen 
diesen oder jenen, je nachdem der eine oder der andere uberwiegt und 
die Wage aus dem Gleichgewicht bringt. StrauB schlagt in neuester 
Zeit dafiir die Bezeichnung „vegetative Neurodysergie“ vor. Bei 
Osophagus, Magen und Darm bildet das harmonische Wechselspiel 
zwisehen Konstriktion und Dilatation die physiologische Grundlage 
zu zweckmaBiger Funktion. fat diese Harmonie gestort, so kommt es 
zu krankhafter Steigerung der einzelnen Phasen dieses Wechselspiels. 
Es resultiert der Kardiospasmus ev. mit dariiber entstehender Oso- 
phagusdilatation, Magenspasmen, Obstipatio spastica oder atonica 
oder die so haufigen Mischformen. 

Soweit es sich um Symptome von seiten des peripheren Kreis- 
laufs handelt, liegen folgende physiologische Verhaltnisse zugrunde. 
Es streiten in der Physiologie noch heute zwei Anschauungen. Die eine 
.(vertreten durch Hermann, Nagel, Landois) halt das Herz fur die 
alleinige Triebkraft fiir den Blutstrom und miBt der GefaBmuskulatur 
nur die Bedeutung eines „Pfortners“ zu, der je nachBedarf mehr oder 
weniger Blut dem einzelnen Organ zukommen laBt. Besonders der 
Kapillarkreislauf spielt hier eine passive Rolle, soweit es sich um aktive 
in Dilatation und Kontraktion zum Ausdruck kommende Mitarbeit 
an der Forderung des Blutes handelt. Von anderer Seite wird den 
GefaBen eine groBere Rolle zugedacht. Es sind Vertreter einer mehr 
„vitalistischen“ Anschauung, wie Bier, Hasebroek, Griitzner, 
Matthes und Mares, die dem GefaBapparat eine eigene, den Blut¬ 
strom fordernde Tatigkeit durch diastolisch-systolische Eigen- 


Digitized 


bv Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



320 


PABRI8IUS 


bewegungen zusprechen, und zwar nicht nui den Arterien, sondern 
auch den Kapillaren. Diese Anschauungen haben erheblichen Wider- 
spruch erfahren, so z. B. Bier von Katzenstein und Thoele, Griitz- 
ner von W. R. HeB. Es kann hier nicht der Platz sein, auf alle Einzel- 
heiten einzugehen. Die vitalistische Theorie hat jedoch so viel Be- 
deutung auch fiir unser Thema, daB ich auf sie etwas naher ein- 
gehen muB. 

Bier kam durch seine Versuche zur Erklarung der Entstehung 
des Kollateralkreislaufs zu der Anschauung, daB 1. das anamische Ge- 
webe durch irgendwelche ihm nicht erkenntliche Krafte eine Dilatation 
der kleinsten GefaBe bewirke, durch die Blut (nach Offnen der Stau- 
binde bei Esmarchscher Blutleere) mit Macht angesogen wiirde, mit 
einer Kraft, die sogar wirksam sein kann, obwohl die zufiihrende Ar- 
terie durchschnitten war, und das Blut im Strahl aus ihr ungehindert 
hervorspritzen konnte. Er schreibt die primare Ursache dem Sauer- 
stoffmangel der Gewebe zu. Eine Stiitze erfahren diese Behauptungen 
durch Versuche von Chutaro Tomita, der die Dauer der reak- 
tiven Hyperamie nach Esmarchscher Blutleere am Finger priift, den 
er unter Sauerstoff- oder Kohlensaureeinwirkung bringt. Er findet, 
daB sie bei O-Einwirkung kiirzer, bei CO a -Einwirkung langer anhalt. 

2. findet Bier, daB die Kapillaren sich wieder durch unbekannte Fahig- 
keit gegen venoses Blut wehren und nur arterielles ansaugen. 

Griitzner schreibt, mit der vor ihm herrschenden Anschauung 
vom Blutkreislauf brechend: Die GefaBe, insonderheit die Arterien, 
aber auch die Kapillaren sind akzessorische Herzen, die die Tatigkeit 
des Herzens unterstiitzen und nebenher die Blutverteilung besorgen. 

Auch Tigerstedt weist den Kapillaren, „dem Knotenpunkt des 
ganzen GefaBsystems“, eine mehr aktive Rolle zu, wenn er schreibt: 
Dank ihrer Kontraktilitat miissen die Kapillaren bei der Regulierung , 
des normalen Blutstroms eine groBe Rolle spielen, indem sie dabei 
die kleinen Arterien wesentlich unterstiitzen. 

In neuester Zeit regt Mares zu weiteren Untersuchungen an iiber 
die Tatigkeit der Kapillaren, indem er ihnen groBe Aufgaben innerhalb 
des gesamten Kreislaufs, ja des gesamten Lebens zuspricht. Seine Ge- 
danken scheinen uns so wichtig, daB wir mit kurzen Worten darauf 
eingehen mochten. Er spinnt den Bierschen Gedanken weiter, wenn 
er ausfiihrt: Die „innere Atmung“ der Gewebe erfolgt in einer vom 
Blut bereiteten Atmosphare. Der Blutkreislauf dient zu ihrer Venti¬ 
lation. Seine Ausbildung erfolgt im Zusammenhange mit dem At- 
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mungsbediirfnis der Gewebe. Der vom Herzen betriebene allgemeine 
Blutstrom stellt gleichsam einen andauernden, in bestimmter Richtung 
vor sich gehenden Luftzug dar, aus welchem jedes Gewebe seinem Be- 
diirfnis entsprechend Atem schopfen kann. Das Gewebe atmet mittels 
der Diastole seines GefaBsystems arterielles Blut ein und treibt mittels 
der Systole, desselben das abgebrauehte Blut in der vom Herzen be- 
stimmten Richtung weiter. Die innere Atmung ist das Urphanomen, 
wahrend die Lungenatmung eine sekundare Hilfseinrichtung ist. Und 
an anderer Stelle betont er die Moglichkeit, daB die Blutverteilung 
an verschiedene Organe durch Anderung des Widerstandes im Kapillar- 
kreislauf herbeigefiihrt werden kann. Diese braucht nicht allein auf 
einer Anderung der GefaBweite zu beruhen, sondern auf Anderung 
der Beschaffenheit der GefaBwand, wodurch das Haftenbleiben des 
Blutes an der GefaBwand und damit die innere Reibung geandert 
wird. Solche Anderung der Beschaffenheit der BlutgefaBwande konne 
durch die Tatigkeit der Kapillarendothelien hervorgebracht werden. 

An dieser Stelle muB auch der Tatigkeit gedacht werden, die 
Klemensiewicz und Worm-Miiller den Kapillaren zuweisen, der 
eine nach kiinstlicher Blutung, der andere nach Blutinfusion. Kle¬ 
mensiewicz beobachtet den Kreislauf an der Schwimmhaut von 
Rana temporaria nach kiinstlicher Blutung. Er beobachtet Dilatation 
der Kapillaren und kleineren Arterien bei engen groBeren Arterien und 
stagnierendem Blutstrom. „Da mit der Sistierung des Blutstroms 
keine Zufuhr von Fliissigkeit von den groBen Arterien her stattfindet, 
diese Dilatation aber manchesmal erst langere Zeit nach dem Beginn 
der Stagnation sich entwickelt, ohne daB dabei ein Stromen notwendiger- 
weise beobachtet werden muB, so ist ersichtlich, daB sich die GefaBe 
von der Nachbarschaft her mit Fliissigkeit fiillen miissen.“ Er betrachtet 
diese Dilatation „als das mikroskopische Bild des Ubertrittes von 
Fliissigkeit aus den Geweben in das BlutgefaBsystem. ,,Die Erweite- 
rung der Arteriolen und arteriellen Kapillaren geschieht automatisch. 
Der Blutdruck ist dabei nicht beteiligt. Die GefaBwand, das Gewebe, 
und die geanderten Diffusionsverhaltnisse und andere Anderungen 
des physiologischen Stoffwechselzustandes kommen hier in Be- 
tracht“. 

Worm-Miiller injizierte in die Blutbahn kleinere und groBere 
Mengen Blutes. Er sieht nun eine Anzahl Kapillaren, die vorher gar 
nicht vorhanden waren, erscheinen, andere schon vorhandene sich er- 
weitern, so daB die Aufnahme der infundierten Blutmenge ohne Blut- 
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drucksteigerung durch seiner Meinung nach aktive Kapillartatigkeit 
geschieht. 

Autonomie der einzelnen Gefafiabschnitte. Ferner sei 
hier an die verechiedenen klinischen Beobachtungen erinnert, die ein 
verschiedenes Verhalten der einzelnen Gefafiabschnitte wahrschein- 
lich machen, und so zum Gedanken an eine Autonomie der einzebien 
Abschnitte anregen miissen. 

So kommen Otfr. Muller und Veiel bei ihren Untersuchungen 
am Menschen in kalten Badern und Kohlensaurebadern zu folgendem 
Resultat: Plethysmographische Kurven, Umfangsmessungen an Extre- 
mitaten und Pulskurve beweisen, dafi die Arterien auch wahrend der 
reflektorischen Hyperamie kontrahiert sind. Diese Hyperamie mufi 
also auf Erweiterung der Kapillaren beruhen. Schon die haarscharfe 
Beschrankung auf das Applikationsgebiet macht diesen Gedanken 
wahrscheinlich. Bei arterieller Wirkung mit dem Ausbreitungsgebiet 
einer Arterie ware diese Beschrankung nicht denkbar. Diese Autoren 
scheuen davor zurttck, ein verschiedenes Verhalten der grofien und 
kleinen Arterien desselben Innervationsgebietes anzunehmen und so 
schreiben sie ,,man wird sich demgemafi an den anfangs paradox er- 
scheinenden Gedanken gewohnen miissen, dafi eine kapillare Hyperamie 
der Haut (wohl grofitenteils durch Lahmung der Kapillaren, durch 
Stase) bei gleichzeitiger Kontraktion der Arterien moglich ist“. 

Ganz dieselbe Anschauung haben Hallion und Comte, Hough 
und Bertha Ballantyne. Die letzteren haben mit Kapillardruck- 
messungen gearbeitet: ,,In der Kalte sind die Venen fast unsichtbar, 
die Arterien also (? Verf.) verengt, trotzdem der Kapillardruck erhoht, 
in der Warme sind umgekehrt die Gefafie stark erweitert, der Kapillar¬ 
druck aber nur unbedeutend erhoht“. Jene haben mit dem Plethys- 
mographen gearbeitet und schreiben, dafi die durch Kalte erzeugte 
Hautrotung mit Gefafikonstriktion verbunden sein kaiin, also wahr¬ 
scheinlich nur auf Erweiterung des Kapillargebietes beruht. 

Diese Resultate werden in neuester Zeit etwas von Bruns und 
Konig korrigiert, die sich die neue direkte Beobachtungsmethode 
der Kapillaren zunutze machen. Sie kommen zu dem Resultat, dafi 
wahrend der ,,Kaltereaktion“ in den Kapillaren lebhafte Stromung 
herrscht. Sie schliefien daraus, dafi zum mindesten die Arteriolen 
nicht verengt sein konnen. Es bestiinde also zwischen Bruns und den 
oben genannten Autoren der Unterschied, dafi dieser eine Differenz 
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im Verhalten zwischen groBeren und kleineren Arterien sieht, wahrend 
jene die Differenz zwischen Arterien und Eapillaren annahmen. 

Denken wir femer noch an die Tatigkeit der Eapillarwande, 
die ihnen bei der Lymphbildung zugedacht werden, so begreifen wir 
die ungeheure Wichtigkeit, die gerade die peripheren Kreislaufsorgane 
inner ha lb dee Gesamtorganismus haben. 

Die Grundlage fiir die meisten der oben ausgefiihrten Theorien 
bildet die Fahigkeit der GefaBe, Arterien, Eapillaren und Venen, sich 
zu kontrahieren und dilatieren. Diese Fahigkeit der Lumensanderung 
steht unter NerveneinfluB. Einer modernen Darstellung von Glaser 
folgend mochte ich die Innervation des GefaBapparates kurz schildern. 
Im Gehirn befindet sich mit groBter Wahrscheinlichkeit ein Vasomo- 
torenzentrum in der Gegend des Zwischenhirns, des Thalamus opticus, 
im Hohlengrau des dritten Ventrikels. Fragwiirdig erscheint das Be- 
stehen eines Vasomotorenzentrums fiir den gesamten Korper im ver- 
langerten Mark. Im Riickenmark miissen segmentare Zentren fiir die 
GefaBinnervation angenommen werden, und zwar Ganglienzellen im 
Seitenhorn bzw. in der intermediaren Zone zwischen Vorder- und 
Hmterhorn. Vom 8. Halssegment bis 3. Lumbalsegment liegt hier 
der Nucleus sympathicus lateralis superior, aus dem die Eonstriktoren 
fiir Gesicht, obere Extremitat, Rumpf und untere Extremitat ent- 
springen. Vom untersten Lumbalmark bis ins Sakralmark entspringen 
ans dem Nucleus sympathicus lateralis et medialis inferior die GefaB- 
nerven fiir die unteren Partien des Darms und fiir die inneren und 
auBeren Genitalien. tTber die den Tonus regulierenden, von den Ge- 
hirnzentren zu den segmentaren Riickenmarkszentren ziehenden Bahnen 
ist topisch nichts bekannt. 

Antagonisms. Die antagonistische Innervierung der GefaBe 
scheint durch experimentelle Untersuchungen gesichert zu sein. Den 
vasokonstriktorischen Impuls fiihrt der Sympathies. DaB der dila- 
tatorische dem autonomen Nervensystem zufallt, wird von Glaser 
wie auch anderen, z. B. Hefi und Ednigstein, vermutet. Cber diesen 
Punkt haben fiir die Darm- und MesenteriumgefaBe Ha Hi on und 
Ch. A. Franfois-Frank gearbeitet. Mittels einer volumetrischen 
Methode finden sie, dafi in diesem Gebiet die Eonstriktion durch den 
Sympathies geleistet wird. Dilatation der GefaBe*erzielten sie durch 
Reizung einerseits von ebenfalls im Sympathies verlaufenden Fasern 
in bestimmter Riickenmarkshohe, andererseits, was wesentlich ist, 
durch Reizung der Vagi langs des Gsophags nach Abgang des Plexs 

Deotache Zeitachrift f. Nenrenheilkunde. Bd. 72. 21 
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cardiacus. Das gleiche Resultat, Dilatation der GefaBe, bewirkteVagus- 
reizung am Hals, wenn die Wirkung der Herzfasern durch Atropin 
ausgeschaltet wurde. Das gleiche fanden sie fur Leber und Pankreas. 
Ob das gleiche antagonistische Verhaltnis auch fiir die ttbrigen GefaBe 
gilt, ist zwar nicht bewiesen, aber doch sehr wahrscheinlich. In dieeem 
Zusammenhang miissen Beobachtungen von Natus erwahnt werden, 
der auf Atropin, dem vaguslahmenden Mitt el, in alien angewandten 
Konzentrationen als primare Wirkung eine sofortige, einige Minuten 
andauernde Verengerung der Arterien, Kapillaren und auch Venen 
sah. Gbergang zu Kochsalz a us dem Zustand der Verengerung 
bringt vdllige Wiederherstellung. Erst langere Einwirkung von Atropin 
bewirkt wieder Erweiterung der anfangs sich kontrahierenden GefaBe, 
die nun gegen sonst konstriktorische Reize unempfindlich, also ge- 
lahmt werden. Ich mochte auch die in der Peripherie sichtbare gefafi- 
erweiternde Wirkung von Pilokarpin, dem vagusreizenden Mitt el, 
erwahnen. 

Die dilatatorischen Fasem entspringen aus dem Riickenmark 
durch die hinteren Wurzeln und ziehen mit den sensiblen Nerven durch 
die Spinalganglien zur Peripherie. Ob eigne dilatatorische Zentren 
im Gehirn zur Verfiigung stehen, ist nicht bewiesen. 

Die Konstriktoren verlassen das Riickenmark mit den vorderen 
Wurzeln, gehen dann durch den Ramus albus zum Grenzstrang des 
Sympathicus, treten hier mit den Zellen eines Ganglions in Verbindung. 
Von dort entspringen die postzellularen Nerven, ziehen durch die 
Rami communicantes grisei und schlieBen sich hier den sensiblen 
Fasem der Spinalnerven an. 

In der BlutgefaBwand selbst finden sich in alien Schichten Nerven- 
fasern, die netzartig die GefaBe umspinnen. Ganglienzellen finden 
sich in der GefaBwand nicht. GefaBrefleze bei von ihren Nerven ge- 
trennten GefaBen (durch Lahmung usw.) miissen also durch direkte 
Einwirkung des Reizes auf die Gefafimuskulatur erklart werden. Dies 
zu wissen ist wichtig fiir die Auffassung der weiter unten zu besprechen- 
den lokalen Dermographie. ,,Die Kapillaren werden von Nerven netz* 
artig umsponnen, indem sich zwei begleitende Nerven durch zahlreiche 
Anastomosen verbinden. Die Nerven tragen in nicht ganz gleich- 
maBigem Abstand voneinander angeordnete knotchenfbrmige Ver- 
dickungen. Manche Kapillaren werden auch von ihrem Nerv spiralig 
umwunden“. Glaser bringt Abbildungen von Kapillaren mit ihren 
Nerven. Er verwandte die vitale Methylenblaufarbung. Die Frage 
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der Innervation der Kapillaren ist noch nicht restlos geklart. Bremer 
farbt mit der Lowitechen Vergoldungsmethode und findet wie Glaser, 
da6 jede Kapillare von zwei Nerven versorgt ist. Gewohnlich laufen 
zwei feme marklose Nervenfasem in geringem Abstand von dem Gefafl 
dieeem parallel einher. Sie anastomoeieren in weiten Abstanden, be- 
schreiben ancb wohl langgezogene Touren um das GefaB. Bei genauerem 
Zusehen findet er noch ein bis zwei feinere Nervenfibrillen, welche den 
Kapillaren dicht anfliegen und mittels knopfformiger Verdickungen 
mit der Gefaflwand in Verbindung treten. Er halt Verwechslung mit 
Bindegewebe fiii ausgeschlossen. Zu anderem Besultat kommt Do- 
giel, der mit der Methylenblaumethode farbt und zu dem Besultat 
kommt, dafi bindegewebige Formationen geradezu zu Verwechslungen 
mit Elementen des Sympathicus herausfordern. 

Unsere Kenntnisse iiber die Innervation der Gefafie sind also 
luckenhaft; namentlich iiber die der Kapillaren und iiber die Dilata- 
toren dee gesamten GefaBapparates, insonderheit iiber ihren Angriffs- 
punkt und Wirkungsweise. Da ein eigener dilatatorischer Muskel- 
apparat nicht vorhanden ist, muB man wohl annehmen, dafi sie an 
gleicher Stelle angreifen wie die Konstriktoren in antagonistischem 
Sinne als lahmend (Becklinghausen). 

Kontraktilitat der Kapillaren. Wahrend die Kontraktilitat 
der Arterien und Yenen wie auch ihre Fahigkeit sich zu dilatiereh 
aufier Zweifel steht, ist die Frage der Kontraktilitat der Kapillaren 
noch immer umstritten. 

Ich habe diese Frage in einer demnachst erscheinenden Abhand- 
lung ausfiihrlich behandelt, mochte hier nur das fiir das Yerstandnis 
der vorliegenden Arbeit unumganglich Notige wiederholen. Ober 
Kapillarkontraktihtat ist meist im Tierversuch gearbeitet worden. 
Es stehen sich zwei Theorien gegeniiber, die eine wird vertreten durch 
Strieker, Golubew, Tarchanoff, Henderson und Loewi und 
durch Biedel. Diese lessen das Lumen der Kapillaren verengt werden 
durch eine Yerdickung der GefaBwande. Diese entsteht durch Quellung 
von besonderen Zellen, den sog. Spindelelementen. Fiir diese Theorie 
paBt nach Strickers eigenem Ausspruch der Ausdruck ,,Kontraktion u 
eigentlich schlecht. Die Annahme von tatsachlich aktiver Kontraktilitat 
(2. Theorie) wurde erst moglich, nachdem Bouget und S. Mayer Zellen 
beschrieben hatten, die mit Protoplasmaauslaufern gleichsam fafi* 
reifenfdrmig das Kapillarrohr umgreifen. Sie sollen funktionell glatten 
Muskelfasern gleichstehen. Auf diesen Befunden fufiend, berichteten 
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Kahn und Steinach von aktiver Kapillarkontraktilitat. Fast die 
ganze spatere Foischung stiitzt sich auf diese beiden Autoren (Seve- 
rini, Chutaro Tomita, Gradinescu, Kukulka, Rynek und 
Weber, Vulpian, Heubner, Frey, Sergejew, Siaweillo, Roy 
und Brown.) Diese Kapillarkontraktilitat wurde beobachtet 1. spontan, 
2. auf elektrische Reizung der Kapillarwande selbst, 3. durch Sympa- 
thicusreizung und Reizung sensibler und motorischer Nerven, ferner 
durch Applikation von Adrenalin, Atropin und anderen chemischen 
Agentien. 

Es muB aber erwahnt werden, daB es auch Gegner der Auffassung, 
dafi die Kapillaren kontraktil seien, gibt. Conheim sah bei seinem 
klassischen Entzundungsversuch keine Kontraktilitat, gibt aber 
selber zu, daB damit nichts gegen das Vorkommen derselben bewiesen 
wird. Er wird also zu Unrecht so haufig als Zeuge von den Gegnern 
der Auffassung der Kapillarkontraktilitat zitiert. Das gleiche gilt 
von Riegel, der ebenfalls keine Kontraktilitat bei Kapillarstudien 
beobachten konnte. Lapinsky leugnet sie ohne Beweis. In neuester 
Zeit berichtet Jacoby iiber Kapillarstudien am Frosch. Er leugnet 
Kontraktilitat auf Applikation von Adrenalin und seine Beweisftihrung 
muB des naheren ausgefiihrt werden: er behauptet, nie Kontraktion 
von Kapillaren gesehen zu haben, sehr wohl dagegen Kontraktion 
von Moskelwttlsten am Abgang der Kapillaren a us den Arteriolen, 
von sog. „Schleusenmuskeln“. 1st diese Kontraktion nicht voll- 
kommen, so bewirkt sie, daB zwar Formelemente nicht mehr in die 
Kapillaren hineinstromen konnen, wohl aber noch Serum. Dieses 
spult die Kapillaren von den noch in ihnen befindlichen korpuskularen 
Elementen leer, sie werden nun bei oberflachlicaher Betrachtung un- 
sichtbar, bei genauerem Zusehen aber bleibt die Weite der Kapillaren 
wie auch ihre Wandung unverandert. Die Kapillaren sind leer von 
Blutkorperchen aber nicht kontrahiert, sondern in alter Weite mit 
Serum erfiillt. So mochte er auch das Erblassen des Menschen auf 
psychische Emotion mit Leerspiilen der Kapillaren bei nichtvoll- 
standiger Kontraktion der Arteriolen erklaren. Seitdem durch 0. Miil- 
ler und WeiB beim Menschen die Hautkapillaren sichtbar gemacht 
und ihr funktionelles Verhalten erforscht wurde, ist oft von Kapillar- 
kontraktion die Rede gewesen. WeiB, Mertz, Niekau, Pribram, 
Neumann, Jiirgensen, Thaller und Draga und Halpert berich- 
ten hieriiber und ich selbst habe in oben erwahnter Abhandlung Abbil- 
dungen wiedergegeben von Beobachtungen, die mir einwandfrei zu 
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beweisen scheinen, daB es 1. an den Kapillaren des Menschen peristal- 
tische Wellen gibt, die eine Stiitze fiir die Griitznersche Theorie von 
den Kapillaren als „akzessorischen Herzen" darstellen, und 2. im Ver- 
lauf der Kapillaren Lumenveranderungen anftreten konnen, die dem 
weiteren Vordringen zum mindesten von korpuskularen Elementen 
halt gebieten und so, da wir nicht die Kapillarwand, sondern nur die 
Ftillung sehen, die Kapillaren unserem Auge auf kleine oder groBere 
Strecken entziehen. Diese Lumenveranderungen sind, was ich mit 
absoluter Sicherheit behaupten kann, etwas anderes als die Unter- 
brechungen der Blutsaule bei der kornigen Stromung. Auch kann 
es sich hier nicht um Leerspiilen bei Kontraktion von SchleuBen- 
muskeln handeln. Ob wir es mit aktiver Kontraktion im Sinne von 
Kahn und Steinach oder um Wandverdickung im Sinne Strickers 
zu tun haben, diese Frage mufi offen bleiben. In histologischen Pra- 
paraten am Menschen wurden bisher kontraktile Zellen nicht nach- 
gewiesen (Stohr, Szynomowicz). 

Beobachtungen an Vasoneurotikern. 

Wenden wir uns nun der Frage zu, welche Bedeutung diese Funk- 
tion der Kapillaren fiir die Auffassung von der Entstehung von Vaso- 
neurosen haben. 

Methode. Alle folgenden Beobachtungen wurden mittelst der von 
Prof. O.Miiller erdachten, vonE.WeiBanunsererKlinikausgearbeite* 
ten und von Niekau geforderten Methode gemacht, deren Prinzip, das 
Gewebe durchsichtig zu machen, schon friiher, ohne daB es obigen 
Autoren bekannt war, angewandt worden, aber wieder in Vergessen- 
heit geraten war (siehe hierzu dieLiteratur unter O.Miiller undE. WeiB 
und Niekau). Die genauere Beschreibung der Methode und Apparatur 
findet sich in den im Literaturverzeichnis angegebenen Arbeiten von 
WeiB und Niekau. Nur ist zu bemerken, daB uns in letzter Zeit von 
ZeiB ein Mikroskop mit wesentlich besserer Optik geliefert wuxde, 
so daB wir noch genauere Beobachtungen machen konnten. als dies 
Niekau moglich war. tTber die topographischen und anatomischen 
Verhaltnisse haben WeiB und Niekau genauestens berichtet. Ich 
verweise auf ihre Arbeiten. 

Abb. 2 zeigt, was wir beim gesunden Menschen in der Ruhe in der 
Infraklavikulargrube sehen: Wenig Papillarkapillaren, einzelneStrecken 
von Gefafien, die dem subpapillaren Plexus angehoren. Abb. 3 zeigt 
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den Befund, wie wir ihn an der Streets eite des Oberarms, korz ober- 
halb des Ellenbogens beim Gesunden zu erbeben pflegen, Abb. 4 den 
Behind von der StreckBeite des Oberschenkels. In Abb. 2, 3 und 4 
sind die Kapillarschlingen, weil senkrecht stehend, nur als Knopfchen 
oder ganz kurze Schlingen sichtbar, vom subpapillaren Plexus ist nichts 
oder nur einzelne Gefafie zu sehen. Abb. 5 zeigt das Bild, das sich una 
beim gesunden Menschen am Nagellimbus bietet. Natiirlich ist es 
schwer, „Normaltypen“ aufzustellen; die Gbergange sind fliefiend und 
auch uns an der Tttbinger Klinik, die wir im Betrachten und Be- 
urteilen von Eapillarbildern durch jahrelange Cbung einige Er- 
fahrung haben, fallt es oft schwer zu entscheiden, hier hdrt das 
Normale auf, und fangt das Pathologische an. 

Vermehrte Blutfttlle. Bei den Vasoneurotikern pflegt das Bild 
in der Infraklavikulargrube anders auszusehen. Schon in der Buhe, 
unter ganz den gleichen Bedingungen untersucht wie beim Normalen, 
ohne dafi der Haut makroskopisch etwaa anzusehen.zu sein braucht, 
boten sich Bilder, wie sie in den Abbildungen 6, 7, 8 festgehalten sind: 
Man sieht mehr Papillarkapillaren, starkere Gefafifttllung und mehr 
Gefafie des subpapillaren Plexus. 

Worm-Mfiller stellt in einer schon oben zitierten Abhandlung 
folgende Theorie fiber den Eapillarkreislauf auf: Aus klinischen Ge- 
sichtspunkten (Hyperamie der Darmschleimhaut bei Yerdauung, 
Rotung der Haut bei Irritationen und Emotionen) und besonders 
nach seinen mikroskopischen Beobachtungen fiber die Aufnahme von 
injiziertem Blut im Gefafisystem kam er zu dem Schlufi, dafi normaler- 
weise hdchstwahrscheinlich fiberall im Kbrper eine grofie Anzahl 
leerer oder wenig geffillter Kapillaren zur Disposition stehen, welche 
nach Bedfirfnis dem Blutstrom zuganglich werden kdnneou Diese 
Beobachtung findet durch ahnliche von Heubner bei seinen Ver- 
suchen mit Eapillargiften eine wesentliche Stfitze. Es ist nicht anzu- 
nehmen, dafi bei unseren Vasoneurotikern tatsachlich an Zahl mehr 
Kapillaren vorhanden sind. Sondern es sind bei Gesunden nicht ge- 
ffillte und daher nicht sichtbare E^apillaren bei diesen Menschen schon 
in der Buhe geffillt und daher unserer Beobachtung zuganglich. Das 
hat m. E. grofie Bedeutung. Der ganze Apparat, der dem Gesunden 
zur Regulierung der verschieden benotigten Blutzufuhr zur Disposition 
steht, ist hier schon in der Buhe mitverwendet. Der Yasoneurotiker 
hat bereits seine Res erven eingesetzt, ehe nur starkere Ansprttche 
an ihn herantreten. Ich mbchte diesem Umstand schuld geben an der 
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von dieeen Menschen geklagten Mattigkeit schon morgens und ihrer 
Unzulanglichkeit starkeren Anspriichen gegeniiber. VieUeicht erklart 
sich auch hierdnrch wenigstens zu einem Teil eine Beobachtung von 
Cnrschmann, der an hieeiger Klinik bei schweren Vasoneurosen 
(Raynaud) aber auch beileichteren Graden (Akroparasthesien) Fehlen 
der normalen Gefafireaktion bei plethysmographischen Untersuchungen 
auf Temperaturreize fand. 

Eine weitere Bedeutung von Befunden wie Abb. 6, 7 und 8 liegt 
darin, dafi es uns in der Latenzzeit gelingt, die Eonstitution zu erkennen. 
Man braucht makroskopisch der Brusthaut nichto anzusehen, mit dem 
Kapi llarmikroekop sehen wir eine die Norm iibersteigende GefafifUlle 
und kdnnen hieraus feststellen, dafi bei diesen Patienten irgendwelche 
Anomalie vorliegt. Welche Bedeutung dies ev. (Ur die Zukunft haben 
kann, deutet Niekau in seiner Arbeit an. Er bringt eine Abbildung 
von der Brusthaut eines Patienten mit Pruritus, der einer auf nervoeer 
Basis entstandenen Ob ophagusdilatation halber mehrfach mit Rontgen- 
strahlen durchleuchtet wurde und ein Rontgenulcus bekommen hatte. 
Das Bild sieht den unserem sehr ahnlich. „Es liegen hier wohl Gefafi- 
innervationsstorungen vor, die bei der vermehrtfen GefaBfiillung die 
Bereitschaft zur Rdntgendermatitis schufen“. Es ware ein ungeheurer 
Vorteil, wenn uns die Eapillarmikroskopie ein Urteil dartiber erlaubte, 
ob ein Patient rdntgenUberempfindlich ist oder nicht. Forschungen 
in dieser Richtung sind an unserer Klinik im Gange. 

Abb. 9 stellt im Prinzip das gleiche dar, graduell gesteigert. Es 
stammt von einer Patientin mit Raynaudscher Gangran, die allerdings 
schon makroskopisch an der Brust eine ziemliche Rote zeigte, die sich 
bei Emotion so steigerte, dafi.sie einem Scharlachexanthem zum ver- 
wechseln glich. Das gleiche Prinzip wie an der Brusthaut zeigt sich 
nun auch am Oberarm. Ein Vergleich der Abb. 10 u. 11 mit Abb. 3 
vom Normalen zeigt deutlich die starkere FUllung und die Durchstro- 
mung von mehr Eapillaren schon in der Ruhe ohne jeden Reiz. 

Um auszuschliefien, dafi etwa ein durch Aufsetzen deaMikroskopes 
verursachter Reiz bei den Vasoneurotikern eine starkere Reaktion 
hervorriefe und somit zur Ursache der vermehrten BlutfUlle wttrde, 
nahm ich nur den Tubus des Mikroskops ohne die Aufsatzvorrichtung, 
hielt seitlich die elektrische Birne zur Beleuchtung, so dafi die Haut 
vom Mikroskop gar nicht berUhrt wurde. Die Warmewirkung der elek- 
trischen Birne ist so gering, dafi sie bei kurzer Beobachtungszeit vollig 
vernachlassigt werden kann. Es bot sich das gleiche Bild. . 
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Allerdings ist dieee vermehrte Blutfiillung nicht bei alien 90 Pa- 
tienten zu finden gewesen. In einem verschwindend geringem Teil 
fehlte sie, ja es konnte das Gegenteil vorhanden sein, man sah gar keine 
GefaBe. In diesen Fallen diirfte wohl der konstriktorische Impuls 
krankhaft gewesen sein. Es konnte auch vorkommen, daft neben 
Stellen mit vermehrter Blutfiillung solche mit Fehlen der GefaBzeich- 
nung gefunden wurden. 

Spasmus und Atonie am selben GefaB. Ein zweiter Be- 
fund, der sicb immer wieder nachweisen lieB, war folgender: Es konnen 
am gleichen GefaB enge Stellen mit weiten abwechseln. Dies zeigt 
Abb. 12 b. Sie stammt vom Unterarm einer Patientin mit typischen 
vasoneurotischen Symptomen (Cutis marmorata der Extremitaten, 
gerotetes Gesicht, Dysmenorrhoe). Abb. 12a zeigt von gleicher Pa¬ 
tientin das Bild vom rechten Oberschenkel. Vgl. hierzu Abb. 4 vom 
Normalen an gleicher Stelle. Schon WeiB hat es mir gegenuber ofters 
ausgesprochen, daB er bei denj^asoneurosen an den Gefafien ebenso 
wie am Darm und am Osophagus spastische und atonische Zustande 
nebeneinander annimmt, und wies hauptsachlich auf seine Befunde 
am Nagelrande bin, wo er bei Vasoneurosen oft den arteriellen Schenkel 
der Kapillaren auBerordentlich eng, den venosen abnorm weit gefunden 
hat. Aus meiner Abb. 12 b geht nun hervor, daB dieser Wechsel zwischen 
Spasmus und Atonie das ganze GefaB bis in den subpapillaren Plexus 
hinein begleiten kann. Damit reiht sich die Vasoneurose zwanglos an 
die iibrigen Symptome dee eingangs geschilderten Krankheitsbildes 
an. Diese Atonie einzelner Eapillarstrecken kann nun soweit gehen, 
daB daraus AneuryBmen der Kapillaren werden. Abb. 13 zeigt solche 
wieder von der Streckseite des Oberarms, die makroskopisch noch nicht 
sichtbar waren; das auf Abb. 14 wiedergegebene Aneurysma war eben 
mit unbewaffnetem Auge erkennbar. Ob die Teleangiektasien eine 
weitere Etappe auf diesem Wege sind, oder ob sie mehr auf Venektasien 
als auf Kapillarektasie beruhen, vermag ich nicht zu entscheiden. Im 
allgemeinen sieht man allerdings mit dem Kapillarmikroskop makro¬ 
skopisch deutlich sichtbare Teleangiektasien nicht deutlich, da sie 
tieferen Plexus angehoren. Die auf Abb. 13 und 14 wiedergegebenen 
Befunde lassen bei oberflachlicher Betrachtung den Gedanken auf- 
kommen, daB es sich um Blutaustritte handle. Das ist sicher nicht der 
Fall. Ich sah hie und da in diesen Aneurysmen Stromung und fand 
die gleichen Stellen mehrere Tage spater wieder, ohne irgendwelche 
Verfar^ung zu bemerken. Auch sah man stets in diesen Aneurysmen 
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die einzelnen Bhitkorperchen deutlich, was bei einer Blutung nach ein 
paar Tagen nicht mehr hatte der Fall sein konnen. 

Der erste, der solche .Aneurysmen der Eapillaren allerdings beim 
Frosch sah, war Strieker. Er sah in ihnen hier und da rote Blut- 
korperchen liegen, was er fiir die Frage der Diapedese fiir bedeutungs- 
voll halt. Er sah die Aneurysmen „vollig wieder verstreichen“. In 
neuester Zeit kommt eine Veroffentlichung von Zeller aus der hiesigen 
Augenklinik, der mit dem binokularen Eornealmikroskop die Binde- 
hautgefafie betrachtet. Er beschreibt miliare Aneurysmen der kleinen 
Gefafie, spindelformige und kugelformige GefaBerweiterungen nament- 
lich beim ZusammenflieBen mehrerer Gefafie. Er selbst findet sie bei 
Arterioskleroee, Diabetes und Lues, warnt dringend vor allzu vor- 
schnellen diagnostischen Schliissen. Er zitiert andere Autoren wie 
Bajardi und Streiff, die gleiches sahen bei lokalen Erkrankungen 
des Auges, ferner bei Gicht, Diabetes, Nephritis, kachektischen Zu- 
standen und Lues. Bei dieser beobachtete Streiff Zuriickgehen der 
Aneurysmata auf spezifische Behandlung. Ich hatte auch den Ein- 
druck, dafi diese Aneurysmata zeitweise groBer, zeitweise kleiner seien 
(bei einer Patientin wurden sie wahrend der Menses ganz entschieden 
groBer). Es ist aber schwer, immer dieselbe Stelle zu finden, so dafi man 
meist nur einen allgemeinen Eindruck von der Gesamtheit der Gefafie 
gewinnt, ohne fiir einzelne zahlenmafiige Angaben machen zu konnen. 
Bin volliges Verstreichen der Aneurysmen wie Strieker (s. o.) habe 
ich wahrend derDauer meiner Beobachtung nie gesehen. Diese miliaren 
Aneurysmen sind wohl ganz das gleiche, was Niekau in einem Fall 
von Erythromelalgie beschreibt: „Einzelne Papillarkapillaren sind als 
prall gefallte Sacke erkennbar 4 '. Und dasselbe scheint mir in einer 
Beobachtung von Hueter aus den Jahre 1879 vorzuliegen, der damals 
schon am lebenden Menschen an der Innenflache der Unterlippe bei 
auffallendem Licht die Kapil laren betrachtete und in einem Fall 
von Diphtherie „teils spindelformige, teils zylindrische Dilatation an 
vielen kleinen Schleimhautvenen gerade beim Ubergang der Kapillaren 
zu den Venen“ sah und sie auffafit als vasomotorische Storung, als 
eine Art diphtherischer Lahmung der Gefafiwand! Ich mochte glauben, 
dafi es nichts anderes ist, als was wir am Osophagus auch gelegentlich 
sehen: Kardiospasmus und dariiber Erweiterung des Osophagus. (Siehe 
Abb. 35a.) Das normaliter herrschende Gleichgewicht zwischen Kon- 
striktion und Dilatation ist gestort, und wahrend an einer Stelle die 
Konstriktion uberwiegt, herrscht kurz daneben das Gegenteil vor. 
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Dauerfc dieser Zustand langere Zeit an, so kann es allmahlich zu irre- 
parabeln Dehnungen fiihren, es entsteht die Osophagus dilatation, das 
Kapillaraneurysma. 

Morphologic. Diese Gleichgewichtsstorting braucHt nun ja 
nicht gleich so erheblich zu sein, daB es zu Aneurysmen kommt. Trotz- 
dem kann die Gestalt der Kapillaren gegen die Norm Abweichungen 
zeigen. Schon WeiB schreibt hieriiber, und Holland und Meyer 
haben es dann ja an exsudativen Eindern, Mertz an den Kindern mit 
erhohtem Vasomotorismus bestatigt. Zusammenfassend lafit sich als 
Resultat der Befunde dieser Autoren sagen: Enge arterielle Schenkel, 
weite, vielfach geschlangelte venose Schenkel, Anastomosenbildung, 
Sichtbarwerden des vorher gar nicht, oder wenig sichtbaren subpapil- 
laren Plexus. Die Gestalt von Kapillaren konnen wir weitaus am giin- 
stigsten am Nagellimbus studieren, wo die Papillen aus der senkrechten 
in die wagrechte Lage iibergehen. Ein VergMch der Abbildung 15, 
die ich als Typ fiir Vasoneurotikerkapillaren bringen mochte, mit Abb. 5, 
dem Normaltyp, demonstriert, was zu sehen ist. Diese Yeranderungen 
sehen wir nun besonders schon an schweren Fallen. Abb. 16 u. 17 stam- 
men von zwei Patienten (16 mannl., 17 weibl.) mit Myotonia atrophi¬ 
cans mit erheblichen vasomotorischen Storungen im Sinne der Akro- 
cyanose. Rohrer schreibt iiber diesen Punkt: „Eine groBe Rolle spielt 
in der Anamnese vieler Patienten das leichte Frieren und Blauwerden 
der Hande und wirklich finden wir bei 20 (von 82) Kranken Akrocyanose 
als Zeichen davon, daB eben auch die GefaBe in den Bereich des Krank- 
heitsbildes gehoren 44 . Desgleichen berichtet Steinert von haufigen 
vasomotorischen Storungen bei dieser Krankheit unter seinen eigenen 
Fallen u. a. von einem BrUderpaar mit Akroparasthesien und kadavero- 
semErbleichen derFinger. Die am starksten von der Norm abweichenden 
Befunde zeigtAbb. 18(Falll). Ich m&chte hierzu ausdrilcklichbemerken, 
daB ich die VergroBerung in diesem Falle halb so groB wahlen muBte, 
um mehrere Kapillaren ins Gesichtsfeld zu bringen (vgl. den MaBstab). 
Diese Kapillaren waren schon makroskopisch nach Auftupfen von Ol 
bei seitlicher Beleuchtung sichtbar, was ich auch sonst bei Yasoneuro- 
tikern nicht selten sah. Auch WeiB hat dies schon gefunden. Schwere 
pathologische Befunde bietet ferner Abb. 19 von Fall 3 und Abb. 31 
von einer Patientin nut erytromelalgieahnlichen Beschwerden und 
Befund. Abb. 20, die ich Herrn Dr. WeiB verdanke, stammt von einer 
Patientin mit Raynaudscher Gangran. Ich mache hier auf die Unter- 
brechungen in der Blutsaule aufmerksam, die teilweise wohl einfach 
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als nur mit Seram ausgefiillte Liicken in der Blutsaule gedeutet warden 
konnen. Teils muB man sie aber wohl als Lumen verengerang ansprechen, 
wie sie Pribram, Halpert und ich gerade bei schweren Vasoneurosen 
beschrieben haben. Ich konnte Abbildungen bringen, die zeigen, wie 
ein solches Spatium immer grofier wurde, die hinter ihnen liegende 
Blutsaule stagnierte, die vor ihnen liegende langsam vorwartsgeschoben 
wurde, durch Ausbreitung dee Spasmus nach vorn. Ein weiteres 
Bild von Raynaud mit Sklerodermie zeigt Abb. 21. Die Kapillaren 
stehen ganz ungeordnet, zeigen eigentiimliche Gestalt und blaulich- 
violette Farbung. Ihre Fullung ist nicht so stark wie in Abb. 20. 
Es kommt eben darauf an, in weichem Stadium man den Raynaud 
sieht. Unsere Bilder entsprechen vollkommen denen von Halpert 
in ihrer oben erwahnten Publikation. 

Wenn wir die bezeichneten Bilder Uberschauen, so fallt zunachst 
auf, daB neben schwer vom Normaltyp abweichenden Formen ganz 
normale Kapillaren vorkommen. Hierdurch wird der Verdacht ent- 
kraftet, es kdnnte sich einfach um Riickwirkung von den Venen her 
handeln. Das ist bei dem Nebeneinanderbestehen von ganz normalen 
und schwer pathologischen Kapillaren im gleichen Gesichtsfeld nicht 
mdglich. ffier gilt das gleiche, was ich oben Uber den arteriellen Spas¬ 
mus in seiner Wirkung auf die Papillarkapillaren gesagt habe. Bei 
Riickwirkung von den Venen her (Stauung) miifiten alle, oder doch 
wenigstens immer eine grofiere Zahl nebeneinander liegender Kapillaren 
verandert sein, wie es Rominger und Janssen bei Morbus coeruleus 
beschrieben haben, und bei Herzinsuffizienz oder kiinstlicher Stauung 
beobachtet wird (Moog, Schur, Jiirgensen, WeiB). Damit soil 
nicht gesagt sein, daft beim Raynaud nicht auch einmal Venenspasmus 
auftreten konnte, wie M. WeiB es zur Erklarung der Anfalle von lokaler 
Asphyxie annimmt und beobachtet hat. Ich will diese Moglichkeit 
nicht leugnen, behaupte aber, daB auch an den Kapillaren selbst Spas¬ 
mus oder Atonie vorkommen kdnnen, daB einzelne Kapillaren hiervon 
ergriffen, benachbarte verschont sein konnen. 

Anastomosen. Das zweite, was die Bilder erkennen lassen, ist 
die Neigung zu Anastomosenbildung (s. Abb. 16 u. 19). In einem Fall 
sah ich Anastomosen, die ich 4 Wochen vorher nicht gesehen hatte 
(Abb. 1 u. lb). ' 

Da ich immer auf Anastomosen geachtet und lange beobachtet 
habe, glaube ich kaum, daB nur zu dem frilheren Termin etwa Anasto- 
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mosen entgangen sind, sondern ich glaube, dafi diese beiden Anasto- 
mosen in diesen 4 Wochen frisch entstanden sind. Dafi es richtige 
Anastomoeen waren, dariiber besteht nach der in ihnen beobachteten 
Stromung kein Zweifel. 

Neigung zu Blutnngen. Das dritte wichtige Moment ist die 
Neigung zu Blutungen an solcben Kapillaren, worauf auch schon WeiB 
bei Raynaud aufmerksam gemacht hat. Abb. 1 zeigt Blutungen, 
die an verschiedenen Tagen aus der gleichen Eapillare hervorgegangen 
sein miissen. Die am weitesten vorgeschobenen, braunpigmentierten 
Stellen sind die altesten, mit der wachsenden Epidermis vorgeschoben, 
die folgenden verraten schon durch eine mehr rotliche Farbe ihre Ent- 
stehung in j lingerer Zeit. Abb. lb zeigt eine ganz frische Blutung aus 
der auf 6 noch ohne Blutung abgebildeten Kapillare. Diese Blutungen 
hangen nicht etwa damit zusammen, dafi diese Patienten besondera 
schwere Handarbeit mit groflerer Gelegenheit zu Verletzungen ge- 
leistet hatten. Gesunde Kapillaren am Nagellimbus kann man ziemlich 
erheblich durch Massage usw. maltratieren, ohne dafi Blut austritt. 
Sondern die Blutungsbereitschaft besteht infolge der morphologischen 
Kapillarveranderungen. Ob dann geringfiigige Traumen leichter als 
bei Gesunden zur Blutung ftihren, dariiber lafit sich streiten. Ich mochte 
hier an die im klinischen Teil geschilderte erhohte Blutungsbereitschaft 
der Vasomotoriker erinnern. 

Stromungsverhaltnisse. Was die Stromung in diesen Kapil¬ 
laren betrifft, so ist zu sagen, dafi sie aufierordentlich wechselnd sein 
kann, bald gut, bald rasend, bald trage, in einer Kapillare Stase, in 
der danebenliegenden gute, in wieder benachbarten kornige Stromung; 
wie Abb. 22 und 23 zeigen, kann die kornige Beschaffenheit sich un- 
vermittelt aus dem Zustand guter Stromung entwickeln, und zwar 
entweder im arteriellen Schenkel oder aber auch primar im venosen, 
wahrend im arteriellen die Blutsaule nicht unterbrochen zu sein braucht. 
Ob dieses nicht auf kleinen Wandveranderungen spastischer Art beruht, 
die gewissermafien die Blutsaule teilen, mochte ich dahingestellt sein 
lassen. Bei den in Abb. 18 abgebildeten Kapillaren sah ich spontane 
Riickstromung vom venosen zum arteriellen Schenkel, was Weifi 
nur bei schwerster Kreislaufsinsuffizienz gesehen hat. Diese Verschie- 
denheit der Stromung kann durch Anderung der Gefafiweite im pra- 
oder postkapillaren Gebiet und dadurch bedingte Druckdifferenzen 
verursacht sein. Zur Frage, wie die Stase in einzelnen Kapillaren bei 
guter Stromung in benachbarten zu erklaren ist, mufi einiges bemerkt 
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werden. Einmal konnte sie durch Spasmus am Anfangsteil des arteriel- 
len Schenkels gleich nach Abgang aus der letzten Arteriole erklart 
werden: fehlende vis a tergo, oder auch durch Spasmus an der Ein- 
miindung in die nachste Venula: Stromungshindernis. Eine weitere 
Moglichkeit gibt Nat us in seiner oben zitierten Abhandlung. Er hat 
die Vorstellung, dab durch sachte, durch Nerveneinfliisse konstrik- 
torischer und dilatatorischer Art ausgeloste peristaltische Wellen die 
Eapillaren wesentlich znr Vorwartsbewegung des Blutes beitragen. 
Sind diese Nerveneinfliisse durch Lahmung (Ealte, Atropin oder andere 
Reize) ausgeschaltet, so resultiert aus der volligen Schlaffheit der 
Wande der Eapillaren Stase. Gerade fiir die Falle, in denen in einer 
Eapillare Stase, in der unmittelbar benachbarten gute Stromung 
herrscht, scheint mir diese Theorie zuzutreffen. Diese Stase in einzelnen 
Eapillaren kann % Stunde und langer bestehen, wie z. B. in dem Fall, 
von dem Abb. 18 stammt. In den Fallen lang anhaltender Stase sieht 
man dann die Eapillaren undeutlich begrenzt, die Blutsaule nimmt 
durch C0 r 0berladung eine blaulich-violette Farbung an. 

Vergleich mit anderen Zustandsbildern. Wenn wir das iiber 
Morphologic und Stromungsverhaltnisse Gesagte iiberblicken, so fallt 
auf, dafi mit fast den gleichenWorten Weib die Verhaltnisse bei Neph¬ 
ritis schildert: Schlangelung, Anastomosenbildung, wechselnde Stro¬ 
mung, NeigungzuBlutungen. Und ich mochte eine Abbildung beifiigen, 
die ich selbst von einer Nephritiskranken zu verschiedenen Zeiten am 
Nagellimbus gewann: Abb. 24 und 24a. Letztere ist 6 Wochen spater 
von der gleichen Stelle wie 24 gewonnen. Weib bezieht diese Verande- 
rungen auf kapillaritische Prozesse. Doch besteht iiber die Deutung 
noch nicht vollige Elarheit. Die Befunde von Weib sind von Volhard, 
Thaller und Draga u. a. durchaus bestatigt worden. Auch Schur 
bestatigt sie, bemerkt nur dazu, dab er bei Nephritiden diese Eapillar- 
bilder niemals im Verlauf der Erankheit hat entstehen sehen, sondern 
sie waren immer schon von Anfang an da, und wo sie anfangs nicht da 
waren, traten sie auch spater nicht auf. Ob hier vielleicht eine vaso- 
motorische Eonstitution das Wesentliche ist und fiir die Nephritis 
schrittmachend wirkt, das zu entscheiden mub kiinftigen Studien 
vorbehalten bleiben. Ich mochte jedenfalls, wie es Weib ja auch tut, 
dringend warnen, aus Eapillarbildern Diagnosen stellen zu wollen. 
M. E. konnen die gleichen Zustandsbilder an den Eapillaren durch ver- 
schiedene (konstitutionelle, entziindliche, auf Storung in der Inner¬ 
vation beruhende, toxische) Momente bedingt werden. Ich erinnere 
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an die Eapillarbilder von der Brnsthaut bei Scharlach, die iiberein- 
stimmend von Weifi und Hanfland, von Niekau und von Hainifi 
beschrieben wurden und sich prinzipiell in nichts von unseren von 
Vasoneurotikern im Ruhezustand stammenden Bildern (Abb. 6, 7 u. 8) 
unterscheiden. Ich mochte ferner eine Abbildung von der Brusthaut 
einer an Menigitis tuberculosa leidenden Patientin wiedergeben, Abb. 25, 
die wiederum genau die gleichen Verhaltnisse darstellt. Die erhohte 
vasomotorische Ubererregbarkeit dieser Eranken ist ja bekannt. 
Ferner erinnere ich an die Abbildungen von Niekau von der Infra - 
klavikulargrube auf Lichtwirkung. Auch diese Bilder zeigen die Gefafie 
betreffend das gleiche. Und schliefilich mochte ich Abbildungen von 
einem an Syringomyelie und Syringobulbie leidenden Patienten wieder¬ 
geben, die mit ahnlichen Befunden von Weifi und Niekau vollkommen 
ubereinstimmen. Abb. 26a zeigt die Brusthaut: maxi male Erweite- 
rung der Gefafle der verschiedenen subpapillaren Plexus. Abb. 26b 
stammt vom Nagellimbus und 26c von einer Brandnarbe am Arm, 
die in kaum zu iibertreffender Weise die spastisch-atonische Storung 
zeigt. Zum Vergleich bringe ich Abb. 27, die einen von uns an der 
Klinik haufig erhobenen Befund an Narben bei sonst Gesunden zeigt. 
Erinnert sei ferner noch an die Kapillarbefunde von WeiB und von 
Jttrgensen bei Diabetes, die hauptsachlich die Schaltstiicke und den 
venosen Schenkel erweitert fanden. Vasomotorische Stdrungen bei 
Diabetikern sind ja bekannt (rosiges Gesicht!). 

Wenn wir die oben skizzierte Bahn betrachten, die die Gefafi- 
nerven nehmen vom Him bis zu den GefaBen, so wundert es nicht, 
dad die verechiedensten Prozesse im Him (z. B. Apoplexie), RUcken- 
mark (z. B. Syringomyelie) oder weiter peripher (organische Nerven- 
lahmungen) ahnliche Zustandsbilder an den Kapillaren erzeugen konnen 
durch Storung des antagonistischen Gleichgewichts, wie wir es auf 
konstitutioneller Gmndlage entstanden geschildert haben. Jtirgen- 
sen schreibt hierzu in trefflicher Weise: „EreislaufsyBtem und der 
Energienstromkreis des vasomotorischen Nervensystems sind eng mit- 
einander verkuppelt. Organische Stdrungen des einen Systems ver- 
ursachen Stdrungen in den Lebensaufierungen des andem. Organische 
Veranderungen des einen konnen funktionelle Stdrungen des anderen 
auslosen und umgekehrt, funktionelle Veranderungen an einem zu 
organischen Schdden des andern fuhren!“ Jedenfalls haben wir bei 
wirklich Gesunden nie derartige Eapillarbilder angetroffen, wie wir 
demonstrieren konnten. Man bedenke aber, wie unendlich haufig gerade 
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psychisch bedingte vasomotorische Storungen sind und daft vom noch 
Geeunden zum schon Kranken flieftende Ubergange bestehen. 

Die einzelnen Symptome. Wenden wir uns nun den einzelnen 
Symptomen zu, und sehen wir, wie weit die Betrachtung der Eapillaren 
Klarung bringt. Icb beginne mit dem bekanntesten Symptom: der 
Dermographie. Nach der modernsten Darstellung, durch L. R. Muller, 
unteischeiden wir den lokalen Dermographismus, der auf die Breite 
deg Reizinstrumentes beschrankt bleibt, und zwar bei leichten Reizen 
weifle Dermographie (Nachblassen), auf starkeren Reiz rote Dermo¬ 
graphie (Nachroten). Etwas anderes ist das „irritative Reflexerythem“ 
auf schmerzhafte Reize. Den dritten Grad stellt die Urticaria factitia 
(Dermographia elevata) dar, die mit seroser Durchtrankung der Haut 
im Bereich dee Reiz eg verbunden ist. 

Die Entstehung des lokalen Dermographismus wird auf zweierlei 
Weise erklart. Die Mehrzahl der Autoren steht auf dem Standpunkt, 
daft es sich run einen auf direkter Reizung der Gefafiwande beruhenden 
konstriktorischen (weift) oder dilatatorischen (rot) Vorgang handelt. 
Da er streng auf die gereizte Stelle beschrankt bleibt, muft der Vorgang 
die Kapillaren betreffen. Groftere Gefafte mit ihrem entsprechend anders 
angeordneten und weiter reichenden Versorgungsgebiet miifiten bei 
Kontraktion oder Dilatation ein anderes Ausbreitungsgebiet der Reak- 
tion ergeben. Der Reiz spricht in den Gefafiwanden selber an. Ein 
etwa iiber das Riickenmark ziehender Reflex kann in diesem Fall nicht 
wirksam sein, da auch bei Querschnittsmyelitis und peripherer Nerven- 
lahmung die lokale Dermographie erhalten bleibt. Dieser Anschauung 
stellt sich Lapinsky entgegen, indem er die lokale Dermographie mit 
Veranderung der in der Haut liegfenden elastischen Gewebe und Muskel- 
fasern, die die Zufuhr oder Ableitung von Blut durch Zuklemmen der 
arteriellen oder vendsen Gefafte hindern, erklart. Er bezweifelt die 
Kontraktilitat der Eapillaren und nach ihm ist also das Nachblassen 
oder Nachroten ein von seiten der Gefafte passiver Vorgang,. Viel 
Zeit und Muhe ist aufgewandt worden zur Klarung der Frage nach der 
diagnostischen Brauchbarkeit des Dermographismus fiir die Erkennung 
nervoser oder organischer Leiden. Grofie Statistiken sind aufgestellt. 
Eine Einigung ist nicht erzielt (Polonsky, Falk, Stadtler u. a.). 
Die lokale weifte Dermographie ist kein pathologischer Vorgang. Man 
kann sie bei jedem Menschen auslosen, bei dem einen mehr, beim andern 
weniger; am leichtesten gelingt es auf der Streckseite des Oberschenkels. 
Bei kapillarmikroskopischen Untersuchungen fand ich nun, daft da, 
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wo starkere Grade von weifier Dermographie bestehen, meist von 
vornherein eine starkere Fiillung und Durchblutung zahlreicherer 
Kapillaren und GefaBe des subpapillaren Plexus angetroffen wurde 
(z. B. schon in der Norm am Oberschenkel s. Abb. 4) und 
erklare nun das starkere Hervortreten der weiBen Dermographie 
durch den starkeren Kontrast. Meine Auffassung deckt sich hier mit 
der von Ebbecke: „Fiir das Zustandekommen der weiBen Dermo¬ 
graphie ist nicht zu kiihle Hauttemperabur erforderlich. Daher zeigen 
einige Menschen das Nachblassen nur zu Zeiten, wo sie erhitzt sind 
oder aus anderer Ursache, z. B. Ermudung warme Hande haben. All- 
gemein wirkt begiinstigend, wenn von vornherein ein rbtlicher Farben- 
ton besteht, wie bei Erythema solare, Scharlach und hochfieberhaften 
Erkrankungen.“ Dies sind alles Momente, die eine starkere Durchblu¬ 
tung der Haut bewirken, die wir bei unseren Vasoneurotikern ja auch 
im Latenzstadium finden. Ebbecke fahrt fort: „wird durch langere 
lokale Erwarmung eine ausgesprochene Hautrbte hervorgerufen, so 
bleibt ein Reiz fiir das Nachblassen unwirksam.“ Auch dies kann ich 
nur bestatigen. Dbersteigt die vermehrte Blutfiillung einen gewissen 
Grad, so bleibt das Nachblassen aus. Die starkere Blutfiille kann, 
wie wir oben sahen, auf konstitutioneller Basis oder bei organischen 
Storungen, die die vasomotorischen Bahnen auf dem Wege vom Hirn 
bis zu den GefaBen hin irritieren, vorkommen, oder durch toxische 
oder entziindliche Prozesse bewirkt sein. Deshalb kann es auch nicht 
wundernehmen, wenn man bei so verschiedenen Krankheiten ver- 
starkte lokale Dermographie findet, daB sie als diagnostisches Hilfs- 
mittel in Mifikredit kommen muB. So erklart sich mir auch zwanglos, 
daB L. R. Muller bei multipler Skier os e hie und da starkere Grade 
von Nachblassen sah, eine Beobachtung, die ich in vier Fallen im letzten 
halben Jahr vollkommen bestatigen kann. Die vasomotorischen Ner- 
venbahnen konnen auf ihrem Weg durchs Riickenmark bei dieser 
Affektion sehr wohl mitbetroffen sein. Sieht man doch oft gerade im 
Anfangsstadium der multiplen Sklerose starke vasomotorische Sto- 
rungen, namentlich stark gerotetes Gesicht. Auch HeB und Konig- 
stein erwahnen diesen Umstand. AuBerordentlich starke weiBe lokale 
Dermographie sahen wir auch bei einem Patienten mit Querschnitts- 
myelitis in den gelahmtenPartien. Das mikroskopischeBild, das derVor- 
gang bietet, zeigen Abb. 28a, b, c. Abb. 28a zeigt die Haut der Infra- 
klavikulargrube einer Vasoneurotika. Man sieht reichlich Papillarkapil- 
laren und ein deutliches subpapilliires Netz. Die Tonung des Unter- 
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grundes ist infolge der starkeren Fiillung der tieferen Plexus leicht 
gerdtet. 

Auf einen leisen Strich mit dem Stiel des Perkussionshammers 
trat deutliche weiBe Dermographie auf. Mit dem Mikroskop sehen wir 
nun weniger Papillarkapillaren (Abb. 28b). Aber es sind nicht alle 
Kapillaren kontrahiert. Noch mehr imponiert das Verschwinden des 
subpapillaren Plexus, von dem man nichts mehr sieht. Dieser Plexus 
gehort dem venosen GefaBabschnitt an. Wir miissen also annehmen, 
daB auch die Venulae sich kontrahiert haben, wenn wir nicht den mir 
personlich wenig wahrscheinlichen Gedanken Jakobys vom „Leer- 
spiilen“ gelten lassen. Diese Annahme von Kontraktion der Venulae 
ist an sich nichts so Absurdes. Spalteholz erwahnt zwar Ringmusku- 
latur erst im kutanen Netz, also unterhalb des subpapillaren Plexus. 
Wir Iernten ja aber auch an den Kapillaren Kontraktilitat kennen, 
ohne die kontraktikn Elemente zu kennen. Kontraktion von Venen 
(allerdings solchen groBeren Kalibers) ist mehifach beschrieben, zuerst 
von Gubler am Handriicken des Menschen auf Beklopfen der Venen, 
dann am Fledermausfliigel von Wharton Jones, und wieder am Men¬ 
schen von M. WeiB bei einem Raynaud-Kranken in der Synkope am 
Handriicken. 

Wir Iernten also als Vorbedingung fur das Auftreten starkerer Grade 
von weiBer Dermographie eine von vorn herein bestehende starkere 
GefaBfiillung kennen und erklarten ihr deutlicheres Hervortreten 
durch die starkere Kontrastwirkung gegen die unbeeinfluBte Um- 
gebung. Diese Kontrastwirkung muB nun in einigen allerdings recht 
seltenen Fallen auch auf andere Weise erklart werden. Ich vermiBte 
namlich ganz selten einmal bei starker weiBer Dermographie die er- 
wartete, primare starkere GefaBfiillung. Dagegen sah ich in diesen 
Fallen in der weiBen Partie uberhaupt keine Papillarkapillaren. Bei 
den iibrigen Fallen waren ja nicht alle Kapillaren verschwunden, siehe 
Abb. 28b. Ich glaube, daB in diesen Fallen eine starkere Irrit abil it lit 
aller Papillarkapillaren zu dem notwendigen Kontrast fiihrte. Im 
ersten Fall ist die Umgebung blutreicher, im letzteren die weiBe St die 
blutleerer als in der Norm. 

Das Bild bei roter lokaler Dermographie zeigt Abb. 28c von der 
gleichen Patientin. Vergleichen wir es mit Abb. 28a, dem Ruhezustand 
der Haut, bo fallt die starkere Fiillung und dieDurchblutung zahlreiche- 
rer Papillarkapillaren auf. Noch weit mehr imponiert aber das unver- 
haltnismaBig deutlichere Hervortreten des subpapillaren Plexus. Dies 
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konnte einmal erklart warden durch starkere Dilatation dieser venosen 
GefaBe auf den Reiz. Oder aber es konnte hier eine starkere Fiillung 
des subpapillaren Plexus von den Arterien her erfolgt sein durch die 
von Hoyer entdeckten direkten Verbindungen zwischen Arterien und 
Venen, den sog. derivatorischen Kanalen, denen Jtirgensen ja aucb, 
allerdings bei anderen Verhaltnissen (Arteriosklerose), eine wesentliche 
Rolle zur Schonung der Papillarkapillaren bei plotzlichem starkerem 
Blutandrang von den Arterien her zuschreibt. Es konnte hier bei der 
roten Dermographie an ahnliches gedacht werden. Jedenfalls scheint 
mir sowohl bei der weiBen wie roten Dermographie der subpapillare 
Plexus eine groBere und selbstandige Rolle zu spielen. 

Das irritative Reflexerythem spielt fiir unser Thema keine be- 
sondere Rolle. Wo es starker in Erscheinung trat, war ebenso wie in 
den' Fallen von spontanem fleckweisem Erythema pudicitiae schon 
latent eine starkere Blutfullung der Haut zu sehen. Leider konnte 
ich bisher keinen Fall von Querschnittsmyelitis untersuchen, wo es 
in dem der geschadigten RUckenmarkspartie entsprechendem Haut- 
segment nach L. R. Miiller fehlensoil. (Hierauf stlitzt ja L. R. Muller 
seine Theorie, daB fiir das irritative Reflexerythem ein Reflexbogen 
liber das Rtickcnmark fiihrt, wahrend die lokale Dermographie einen 
lokalen, in der GefaBwand selbst angreifenden Reizeffekt darstellt.) 

Urticaria factitia. Zur Klarung der Frage nach der Atiologie 
der Urticaria factitia trug bisher die' Hautkapillarmikroskopie nicht 
bei oder jedenfalls nur in negativem Sinne. Ich ha be flinf Falle von 
Urticaria factitia untersucht. Drei davon zeigten auch sonst Zeiehen 
vasomotorischer Neurose; diese drei wiesen erhebliehes irritatives 
Reflexerythem auf. Sie hatten schon im Latenzstadium Kapillar- 
bilder, wie ich sie fiir Vasoneurosen als typisch beschrieb. Von einer 
dieser Patientinnen stammt Abb. *29. Das auftretende Odern verhindert 
genaueren Einblick. All e fiinf Patient on wiesen die von Kiilbs naher 
beschriebene und gewiirdigte lokale Gansehaut (Reactio pilomotorica) 
im Bereich des 8trichreiz.es auf. Ein junger (Student ebenfalls mit 
Urticaria factitia seit fruhester Jugend war /war ein lebliafter Mensch, 
zeigte aber keinerlei nervdse Symptome. Bei ihm war das Nachroten 
auf Strichreiz nicht sonderlich stark. Sein latcntes Kapillarbild wich 
von der Noun nicht ab. Der fiinfte Fall zeichnete sich dadurch von 
den ubrigen aus, daB bei ihm von cinem wesentlichen Nachroten iiber- 
haupt nicht die Rede sein konnte. Das Kapillarbild zeigte schon in 
der Latenz auBerordentlich wenig GefaBe. Patientin sah auch blaB 
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a us bei hohem Hamoglobingehalt. Auf Strichreiz eifulgte eine das 
normale MaB durchaus nieht iibersteigende Gefiififullung, dagegen 
starke Giinsehaut und dann der stiirkste Grad von Quaddelbildung, 
den ich je sah. Eine ahnliche Beobachtung mac-lite Ebbecke. Ich 
mochte also annehmen, daB von einer ubermuBigen Dehnung der Ge- 
faBe, und hierdurch bedingten leichteron Austritt von Serum, wie die 
einen annehmen moehten, die Urticaria fat-titia nieht heiriihit. Ich 
sah kapiUarmikroskopisch viel stiirkere Giade von GefaBfullung ohne 
Quaddel, und bei starker Quaddel eine das normale MaB nieht iiber- 
steigende Erweiterung der GefiiBe. Da mit entfiillt m. E. auch die 
Unnasche Theorie, der einem dun h Venenspasmus behinderten 
LymphabfluB bei normaler Lymphbildung (der Lymplistrom geht nach 
seiner Ansicht als Ausscheidungs- und AufsauguigsprozcB an den 
Kapillaren vor sich), das Entstehen der Quaddel zuschreibt. Venen¬ 
spasmus ist erstens bei der von Spalteholz anatomisch nachgewiesenen 
Anordnung der subpapilliiren Plexus mit ihren zablreichen Anasto- 
mosen schwer anschuldbar fiir eine lokale Quaddel, und miiBte dock 
zweitens wenn wir einmal Unna's Schilderung von der GciaBanord- 
nung als richtig supponieren, geracle eine erhebliche Blutubeifullung 
des vor ihm liegendeu GefaBabschnittes verursachen. Dies babe ich 
aber gerade bei dem starksten Giad veimiBt. Ob wir uns fiir die 
Theorie einer pathologist-hen Transsudation der Kapillarendothelien. 
wie Jankowsky annimmt, entscheiden sollen. oder fiir die Theorie 
vou einem veranderten theinismus der Haut, in dieser Frage liilft die 
Kapillarmikroskopie nic-ht weiter. 

Akrocyanose. Das niichste Symptom der vasoneurotischen 
Hautveranderungen stellt die Akiocyanose dar, Erben schildeit sie 
als „Venensymptom“. Er findet ein verschiedenes Veihalten der intra- 
kutanen Plexus und der subkutanen Venen. Er unteischeidet hier¬ 
durch zwei Typen von Menschen: die einen mit blasser Haut und 
stark hervortretenden Subkulanvenen, die andern mit Akrocyanose 
und engen Subkutanvenen. Dies Veihalten babe ich auch oft (nieht 
immer) beobachten konnen. Die Akiocyanose beruht auf einem Toipor 
der Intrakutanvenen bei Spasmus der Subkutanvenen. Das zeigt 
auch das Kapillarmikroskop. Abb. 30 stammt vom EuB einer l’a- 
tientin (Fall 2). Der subpapillare Plexus zeigt enonne Eiweiteiung 
seiner GefaBe. Diese Erweiterung reicht bis in den venbsen Schenkel 
der Papillarkapillaren, wahrend ihr arterieller Schenkel aulierordentlich 
eng ist. Stromung sieht man iiberhaupt nieht. Das Bint stagriert, 
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daher die blauliche Far be. Die Venulae sind schlaffe Sacke, in denen 
die Blutsaule auf Druck mit dem Mikroskop hin und her pendelt. Diese 
Schlaffheit der venosen subpapillaren Plexus bei gleichzeitigem Spas¬ 
mus der arteriellen Schenkel der Kapillaren und der Subkutanvenen 
(ubrigens wieder ein Beweis flir die Autonomie der einzelnen GefaB- 
abschnitte) erklart ein schon makroskopisch sichtbares Phanomen: 
Macht man durch Fingerdruck in der cyanotischen Partie eine Stelle 
blutleer und nimmt den Finger fort, so hat man zunachst eine weiBe 
Hautpartie inmitten der blauen Umgebung vor sich. Ganz langsam 
nimmt diese Anamie vom Rande her ab, wie sich eine Irisblende zu- 
schiebt. Die Mitte bleibt am langsten weiB. Die Farbe dieser Haut¬ 
partie ist nach Ablauf des Vorganges sofort wieder so blau wie die 
der Umgebung. Das Blut war in dem stark anastomosierenden, vbllig 
schlaffen subpapillaren Netz seitwarts ausgewichen, und fliefit nun in 
die durch Druck blutleer gemachten schlaffen Sacke wieder zuriick. 
Man kann diesen Vorgang beschleunigen, wenn man von der Rand- 
partie her gcgen den anamisch gemachten Fleck zu einen Druck 
ausiibt. Ganz anders geht der Vorgang auf einer Haut vor 
sich, die reaktive arterielle Hyperamie, etwa ein leichtes Erythema 
solare aufweist. Hier kehrt die Rotuhg der anamisch gemachten 
Partie wie mit einem Schlage auf der ganzen Stelle auf ein- 
mal zuriick, so daB es wegen der groBeren Kontrastwirkung am 
Rande fast so aussieht, als ob sie von der Mitte zum Rande hin sich 
ausbreitet. Der Grund des verschiedenen Verhaltens liegt in zwei 
Tatsachen begrundet, die wir mit dem Kapillarmikroskop direkt sehen. 
Bei der Akrocyanose ist die Zufuhr des arteriellen Blutes infolge des 
Spasmus der arteriellen Kapillarschenkel unterbunden. Nach unten 
kann es infolge des von Erben nachgewiesenen Spasmus der Subkutan¬ 
venen nicht entweichen. Bei der arteriellen Hyperamie sind die arte¬ 
riellen Schenkel weit, nach der kiinstlichen Druckanamie schieBt 
gleichzeitig auf der ganzen anamisch gewesencn Partie das Blut in die 
weiten Papillarkapillaren hinein. In der Literatur fand ich iiber dieses 
einfache Symptom nur drei kurze Angaben: Recklinghausen be- 
sclireibt das gleichmaBige Sichroten der kiinstlich anamisierten Paitie 
bei arterieller Hvperamie, Erben schildeit das Schwinden der Anamie 
bei Akrocyanose vom Rande her, Ehrmann macht wie ich auf die 
Differenz bei Hvperamie und Cyanose aufmerksam. 

Anfallswei.se Asphvxie. Cber die Kapillarbilder bei anfalls- 
weiser lokaler Asphvxie liabe ieh schon obon ausfiihrlich berichtet, 
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ich verweise auf Abbildung 18. Die Erschlaffung der Kapillarwande 
betrifft in diesen Fallen nicht nur den venosen sondern auch den ar- 
teriellen Schenkel. Von manchen Autoren (z. B. M. WeiB) wird die 
lokale Asphyxie durch Venenspasmus erklart. Ich glaube dieses nicht. 
Es sind immer dieselben Kapillaren, die weit werden, wahrend da- 
zwischen liegende Kapillaren ganz normale Gestalt haben. Bei Venen¬ 
spasmus ware dieses verschiedene Verhalten benachbarter Kapillaren 
nicht zu erklaren. Die lokale anfallsweise Asphyxie ist also ein an den 
Kapillaren vor sich gehender Vorgang, kein „Venensyruptom“. 

Einen Anfall von Synkope konnte ich 1 eider nie untersuchen. 
In Analogie zur weifien Dermographie und auf Befunde von Hal pert 
inich stiitzend glaube ich annehmen zu diiifen, das es sich hier um 
Kontraktion sowohl der Kapillaren wie der GefaBe des subpapillaren 
Plexus handelt. Arterieller Spasmus allein, der von verschiedenen 
Autoren durch Verschwinden des Pulses in der Arteria brachialis nach- 
gewiesen ist, kann jedenfalls das WeiBwerden nicht erklaren, es sei 
denn, wir akzeptierten die Theorie Jakobys vom LeeTspiilen. 

Zinnoberrote. Haufig sieht man in cyanotischen Hautpartien, 
wie namentlich auch Cassirer berichtet, hellrote oder zinnoberrote 
Flee ken auftreten. Auch eine unserer Patientinnen, deren FuB meist 
Akrocyanose zeigte, hatte von Zeit zu Zeit solche etwa pfennig- 
stiickgroBe zinnoberrote Flecken. Wahrend in der Literatur im allge- 
meinen als Ursache arterielle Hyperamie angenommen wird, hat Eb- 
becke gerade hier die Anschauung, daB es sich um langanhaltende 
Stase in weiten Kapillaren bei engen Arterien handle. Er stiitzt diese 
Theorie durch eine mikroskopische Beobachtung an der Schwimm- 
haut des Frosches. Er nimmt chemische Veriinderungen des Blutes 
an. Erben erklart die Zinnoberrote durch Mischung von arteriellem 
und venosem Blut. Mit dem Kapillarmikroskop stellte ich folgendes 
fest: In. den zinnoberroten Partien war immer gute Stiomung vor- 
handen, nicht das „va et vient“ — ein Hin- und Herpendeln der Blut- 
saule —, wie Ebbecke es beschreibt, zu beobachten. Die arteriellen 
Schenkel der Kapillaren waren zwar auch enger als die weiten und 
ganzlich schlaffen GefaBe des subpapillaren Plexus, aber doch weiter 
als bei dem mit volliger Stase einhergehenden Zustand, der in Abb. 30 
wiedergegeben ist. Der Hanptuntoischied war der, daB in den cyano¬ 
tischen Partien Stase, in dcr ziegelroten gute Stiomung lierrschte. 
Ich sah auch haufig an Fingerspitzen diese zinnoberrote Farbung auf¬ 
treten. Sie ist ein Symptom der als Erythromclalgic bezeiclinetcn vaso- 
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motorischen Stoning. Audi in diesen Fallen war in den Limbuskapillaren 
immer gate Stiomung vorlmnden. Abb. 31 stammt von einer solchen 
Patient in. Am moisten Beweiskraft fiir die Richtigkeit meiner Auf- 
fassung von der Atiologie der roten Farburg und die Unrichtigkeit der 
Ansicht Ebbeckcs bat folgende Beobachtung: der Patientin, von der 
Abb. 18 stammt, gab ich 0,02 Pilokarpin per os; nach einigen Minuten 
sagte die Patientin spontan „ich fiihle jetzt, wie das Blut durch den 
Finger stromt, es wird mir ganz heiB“. Wahrend vorher die Finger- 
spitzen fast schwarzblau ausgesehen hatten, nahmen sie jetzt zinnober- 
rote Farbung an. Im Mikroskop bot sich jetzt zwar morphologisch 
das gleiche Bild wie in Abb. 18, aber, wahrend dort in den Kapillaren 
Stase herrschte, kam jetzt lebkafte Stromung in Gang. Wir habcn 
eben jetzt in noch weiten Kapillaren mehr arterielles Blut als deni 
normalen Zustand entspricht. 

Das Nebeneinandervorkonunen beim gleichen Individuum ja in 
unmittelbar benachbarten Hautpartien von solchen cyanotischen, 
ziegelroten und ganz aniimischen Flecken ist ein Beweis, daB man 
nicht gencrell zwischen spastischer und atonischer Vasoneurose unter- 
scheiden kann. Beide Zustandsbilder konnen nebeneinander zur gleichen 
Zeit beim gleichen Individuum bestehen, wie war es an Daini, Oso- 
phagus und Magen auch sehen. 

Cutis marmorata. Das niichstdem zu besprechende Haut- 
symptom der Vasoncurosen ist die C'utis marmorata, die wir nament- 
1 ich an den Extremitaten manchmal aber auch am Rumpf sehen. Haufig 
schlieBt sich die marmorierte Hautpartie an eine noch weiter distal 
gelegene ganzlich cyanotisehe Paitie an. Thoele erklait diese Mar- 
morierung folgentlernialien: ,,Aimtomisch entsprechen die Maschen 
deni Gebiet derjenigen Kapillaren, in welclie sich zunachst die das 
GefiiBgeflecht der Cutis vasculosa bildenden Arterien und Venen auf- 
lbsen. Bei blauer Marmorierung sind die letzten Kapillaren vor den 
Venen der Cutis vasculosa mit diesen erweitert und verlangsamt durch- 
stromt. Mit den grblieren Subkutanvenen fallen die Maschen nicht 
zusammen.“ Er meint bier mit ,,Kapillaren” wohl die Gefiille dcs 
untersten subpapilliiren Plexus, die unmittelbar in die Venen des ku- 
tanen Venen plexus einmumlen. In diesem Fall ware die Mamiorierung 
tun fspezialfall der Akrocvanose, wie sie Erben erkliirt; es waren dann 
nicht, wie dicscr fiir die Akiocvanose annimnt, die gesamten subpa- 
jtillaren Plexus (zusammengefaBt als intrakutanc Venen) gleichmalJ'g 
atonisch schlaff, sondcrn nur die unteiste .Schicht. Ehrmann spricht 
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von Marmorierung der Haut als von einer konstitutionellen Haut- 
besehaffenheit, die erblieh sei. Die Erscheinurg betrifft das obeiflach- 
• Iiclie Kapillarnetz der Haut, so zwar, das gcwisse, in der Rcgel gleich- 
weit voneinander entfernt liegende Stellen des Kapillarnetzes im Zu- 
stand der Kontraktion, der Hypertonie, die dazwisehen liegenden im 
Zustand der Erschlaffung, der Atonie, sic-h befinden“. Ob er mit Ka- 
piliaren nur die PapiUarkapiUaren meint, oder auch die subpapillaren 
Plexus mit einschlieBt, geht aus seiner Ausfiihrung nicht hervor. * Mit 
dem KapiUarmikroskop ist die Frage schwer zu entscheiden, weil wir 
nicbt mehrere Maschen und die dazwisehen liegende anamische Stelle 
zusammen in ein Gesichtsfeld bringen. Doch hatte ich den Eindruck 
beim Absuchen der Haut, in dem ich mit dem Mikroskop iiber dieselbe 
langsam wanderte, daB es Stellen gibt, die gar keine PapiUarkapiUaren 
erkennen lassen und solche, in denen reichlicher PapiUarkapiUaren zu 
sehen sind. Ob nun diese gerade mit den Maschen zusammenfaUen, 
vermag ich nicht zu entscheiden. Tun sie es, so ware die Cutis mar- 
I morata ein „Kapillarsymptom“ kein „Venensymptom“. Bis zu den 
tieferen Plexus sehen wir ja leider nicht hindurch. 

Lichen pilaris. Der im klinischen Teil eiwahnte Lichen pilaris 
bildet im Kapillarmikroskop Bilder wie Abb. 32. Als Zeichen der 
Hyperkeratose sehen wir am Austritt der Haare aus den Follikeln eine 
Hornperle. Radiar hierzu stehen erweiteite PapiUarkapiUaren. An 
Armen mit den leichten Formen von Lichen pilaris in Verbindung 
mit vasoneurotischen Symptomen sieht man oft in besonders schoner 
Weise die oben beschriebenen miliaren Aneurysmen der Kapillaren. 

Neigung zu Blutung. t)bcr die im klinischen Teil bereits ei¬ 
wahnte erhohte Blutungsbereitschaft der Vasoneurotiker und die ihr 
| zugrunde liegenden Kapillarbefunde babe ich bereits ausfuhrlich ge- 

j schrieben. Ich mochte jetzt nur noch zwei Abbildungen (33 u. 34) von 

i zwei Patientinnen mit Werlhofscher Kiankheit bringen und auf die 

Kapillarveranderungen am NageUimbus in diesen beiden Fallen hin- 
weisen, ohne hier des Naheren auf die Theorien iiber die hamorrhagische 
Diathese eingehen zu konnen. Die Zukunft wild hier vielleicht auch 
noch mehr Licht bringen, und ich halte es nicht fiir ausgcschlossen, 
daB die Kapillarmikroskopie in dieser Frage noch manchen eiwiinsch- 
ten AufschluB bringt. Sclnvimmcr bringt in einer 1883 eischienenen 
Abhandlung manche Formen von Purpura mit vasomotorischen Sto- 
Tungen in Zusammenhang, ebenso wieVulpian ausfuhrlich auf diesen 
Zusammenhang hinweist. 
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Parall elismus zwischen GefaBsystem und Verdauungs- 

traktus. 

Zum SchluB sei noch einmal auf das gemeinsame Vorkomnien von 
vasomotorischen Manifestationen auf der Haut und spastisch atonischen 
Zustanden am Verdauungstraktus hingewiesen. Der erste, der hierliber 
schreibt, war Collins (zit.naeh Cassirer). An unsererKlinik hat WeiB 
oft dies Zusammentreffen gefunden. Und aueh in meinem Material 
findet sich bei iiber der Halfte der Falle von Vasoneurosen auch spa- 



stisehe oder atonische Obstipation. Einige schr bemerkenswerte Be- 
funde am Verdauungstraktus mochte ich noch naher schildern. Abb. 35 
zeigt einen rontgenologisch aufgenommenen Kardiospasmus bei seit- 
licher Durcbleuchtung niit dar liber sieh findender starkerer Dilatation 
des Osophagus (spastisch-atonisch!). Diese Patientin bekam anfalls- 
weise, namentlieh bei psychischer Errcgung, z. B. wenn ich sie unter- 
suchen wollte odor wenn man sie nach ihren hauslichcn Verhaltnissen 
fragte, tiefblaue Fingerspitzcn. Von ihr stammt Abb. 18. Der Ver- 
gleich des Bildes des atonischen Osophagus mit den Kapillarbildern 
fordert doeh geradezu den Gedanken an cine gemeinsame Atiologie 
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fur beide Zustande: die vegetative Neurodysergie. Der oben erwahnte 
Patient Niekaus mit der Rontgenverbrennung hatte ein Osophagus- 
divertikel, fiir das irgendwelche Atiologie auch nach Operation nicht 
erkennbar war. Anaranestisch erfuhr man, daB Patient, der Pfarrer 
war, jedesmal, wenn er die Kanzel bestieg, sich also in einer gewissen 
Erregung befand, globusartige Empfindung hinter dem Sternum 
gehabt hatte. Seine Haut zeigte schon im Ruhezustand starke Fiillung 



der Papillarkapillaren und des subpapillaren Plexus wie unsere Vaso- 
neurotiker aueh. 

Die nachste -Abb. 35b soil spastiseh-atonisehe Disharmonic am 
Magen bei gleichzeitig sckweren vasoneiu otisehen Zustanden an der 
Hautoberflache demonstrieren. Es zeigt die lontgonolegische Magen- 
aufnahme einer Patient-in, deren Kapillaren am Nageliand enorm 
weite venose Schenkel, ergearterielle, toils gute Stiomurg. toils minuten- 
lange Stase zeigten. An der iibrigen Korperobeiflat he zeigte sie violfach 
die von mir beschriebenen klcinen Aneurysmcn. 4hr jNiogen Lot dauernd 
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bei viermaliger Untersuchung wahrend eines Jahrcs, auch nach Pala¬ 
ver inappbkat ion den auf unserera Bild wiedergegebenen Zustand. Ob 
os sich um Spasmus oder Ulkusnarbe handelt, vermag ieh nicht zu 
entscheiden. Blut war bei ihr im Stuhlgang nie nachgewiesen. 

Ulcus ventriculi. Unter unserem Material von 90 Patienten 
befinden sich drei mit Ulcus ventriculi. In der Frage nach der Atiologie 
des Ulcus ventriculi spielt die Anschauung von der Andauung ana- 
mischer oder schlechtdurchbluteter Schleimhautpaitien durch den 
Magensaft eine groBe Rolle. Diese Anamisierung wird im allgemeinen 
durch drei Momente erklait: 1. Von den einen werden thrombotische 
oder embolische Prozesse in den Kapillaren angenommen. Nach Pay r 
sollen hierbei Blutaustritte in die Magenschleimhaut stattfinden. „Das 
Epithel iiber einer solchen kleinen Blutung ist nicht selten abgehoben, 
defekt. Zweifellos gehen solche Blutungen unter gewissen Verhalt- 
nissen in Erosionen uber“. Die zweite Moglichkeit der Anamisierung 
beruht auf der Abklemmung von GefaBen durch Spasmen der Magen- 
wand. Auf dieser von Lichtenbelt zuerst geauBerten Idee baut 
Bergmann seine Theorie vom spasmogenen Ulcus ventriculi auf. 
Hierbei sei aber gleich darauf aufmerksam gemacht, daB es sich um 
Abknickung der kleinsten GefaBe handeln muB, denn auf experimen- 
tellem Wege ist die Erzeugung von Ulcus ventriculi durch Unterbin- 
dung groBerer Aiterien bei der starken Anastomosierung der Magen- 
wandgefaBe nie gelungen. Interessant in diesem Zusammenhang ist 
eine Beobachtung Ebbeckes, der die lokale vasomotorische Reaktion 
der MagengefaBe auf Strichreiz priift: „die gereizte Stelle wird einge- 
zogen und blasser durch Kontraktion der Muscularis mucosae, die bei 
ihrer Zusammenpressung die zwischenlicgenden GefaBchen auspreBt.“ 
Eine dritte Moglichkeit der Anamisierung ist die auf vasomotoriecher 
Basis. Der erste, der diesen Gedanken ausgesproehen hat, war Morin 
1800, dann finden wir ihn neu vertreten durch Kl ebs und in neuerer 
Zeit dutch Beneke und Motoi Kobayashi. Namentlich die Befunde 
des letzteren erscheinen tins wichtig. Er fand in histologischen Prapa- 
raten die Kapillaren im nekrotischen Gebiet weit, wie bei einer Stase, 
aber ohne Thromben. Audi die von Pa vr geforderten Schleimhaut- 
blutungen vermiBt er in seinen Praparatcn. Wie in diesen Fallen die 
Anamisierung oder schlechte Blutversorgung (Stase) entstanden zu 
denken ist, dazu geben folgende Uberlcgungen und Expcrimente einen 
Anhaltspunkt: Dutch die Forschungen von Francois-Frank und 
llallion wissen wir, daB die GefaBe der Bauclteingeweide (vom Magen 
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erwahnen sie es nicht besonders; sie haben am Darm, Mesenterium, 
Leber und Pankreas gearbeitet, so daB der RiickschluB auf die Magen- 
gefaBe wohl nicbt zu gewagt erscheint) antagonist iseh von Sympathicus 
und Vagus innerviert werden, daB die konstriktorischen Impulse durch 
den Sympathicus, die dilatatorischen durch Vagus und teilweise auch 
durch Fasern des Sympathicus zugefuhrt werden. Durch Befunde 
von Paltauf, Singer und Heyrowsky wissen wir, daB bei Sektionen 
von Ulkuspatienten anatomische Veranderungen im Vagus zu findcn 
waren. Ferner mochte ich an die auf experimentellem Wcge erzeugten 
Ulcera erinnern (durch Kobayshi nach Adrenalin-Anamisierung oder 
nach Zerstorung des Ganglion coeliacum und nach Vagus dure htren- 
nung, und zwar auf der kleinen Kurvatur nach Durchschneidung des 
linken. an der groBen Kurvatur nach Durchschneidung des rechten 
Vagus). Von Anderen ist die Identifizierung der experimented erzeug¬ 
ten Stigmata mit echtem Ulcus ventriculi ihrer guten Heilungstendenz 
wegen in Zweifel gezogen. Ich moehtc aber glauben, daB es etwas 
anderes ist, wenn ich bei einem an sich gesunden Individuum durch 
V r agusdurchschneidung eine Storung der GefaBinnervation hervor- 
rufe, von der ja denkbar ist, daB sie mit der Zeit auf irgendwelche Weise 
ausgeglichen wird, als wenn ein konstitutionelles Moment vorliegt, 
wie bei unsern Vasoneurotikern, das nicht beseitigt werden kann, 
und eine dauernde Storung des Gleichgewichts verursacht. Jedenfalls 
erscheint mir die Schleimhautliision an sich schon wichtig genug, daB 
nian sie im Auge behalt. Wir haben nun in vorliegender Arbeit an der 
Haut des Menschen gezeigt, wie sich der periphere Kreislauf verhalt, 
wenn eine Unstimmigkeit in der antagonistischen Innervierung, sei es 
auf konstitutioneller sei es auf sonstiger Giundlage vorliegt. Wir sahen 
die morphologischen Veranderungen und besonders auch die Storung 
der Stiomungsverhaltnisse (Stase, Anamie). Wenn nun bei Ulkus- 
kranken, wie dies auch Bergmann beric-htet, haufig vasomotorische . 
Storungen auf der Haut gefunden werden, ware es da nicht moglich, 
daB an den MagengefaBen ahnliche Veihaltnisse zugrunde liegen? 
Abb. 13 stammt von Kapillaren am Oberarm von einer Patient in mit 
Ulcus ventriculi. Abb. 14 von einer weiteren, Abb. 15 von einer dritten. 
Wenn in den MagengefaBen gleiches vorgeht, wie bier an der Peri¬ 
pherie, wenn auch doit langdauernde Stase in einzelnen Gcbicten vor- 
handen ist, so kann man sich doch selir wohl denken, daB bei den duuh 
diese Stase oder Blutleere bedingten schleehten Erniihrungsveihalt- 
nissen eine Andauung von Schleimhautpartien durch den Magensaft 
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stattfindet und hierdurch ein Ulcus ventriculi entsteht. Ob wir dann 
noch die auch an der Hautoberflache ausftihrlich beschriebene ver- 
mehrte Neigung zu Blutaustritten bei Vasoneurotikern mit heran- 
ziehen wollen, um der Payerschen Forderung von Schleimhautekych- 
mosen gerecht zu werden, das ist keine Frage von prinzipieller Bedeu- 
tung. Diese Ausftihrungen betreffen eine Frage, die durchaus noch 
offensteht, in der erst durch weitere Forschung wird Klarheit geschaffen 
werden konnen. Es sind Gedanken, die Herrn Prof. Mtiller, seitdem 
an hiesiger Klinik Kapillarbilder von Vasoneurotikern und die Stro- 
mungsverhaltnisse bei ihnen bekannt sind, bewegen, so dab er bei 
seinen Saalvisiten hie und da vom Ulcus ventriculi als dem „Baynaud 
des Magens“ spricht. WeiG weist in einer seiner Arbeiten auf ahnliche 
Gedankengange hin. Wir finden sie aber auch schon in alterer Liter a- 
tur; so schreibt Hochenegg in einer Abhandlung iiber Raynaud: 
per analogiam konnen wir schlieGen, daG nicht allein die Haut, sondern 
auch tiefere Gebilde infolge ahnlicher abnormer GefaGvor gauge, wie 
wir sie bei oberflachlicher, unserem Gesichtssinn zuganglicher Lage 
zu studieren Gelegenheit hatten, zum Absterben kommen und daG 
solche Vorgange nicht nur zur Nekrose der Knochen und Sehnen zu 
fiihren imstande sind, sondern auch zum brandigen Veifall an inneren 
Organteilen. Diese Vermutung wird in neuerer Zeit zu atiologischer 
Erklarung des Ulcus rotundum herangezogen." Diese Hinweise mo gen 
geniigen, um zu Forschung in dieser Richtung anzurcgen. Nachdem 
Sehrt mit der Kapillarbeobachtungsmethode dor Tubinger Klinik 
bereits am Darm gearbeitet hat zur Feststellung, wie weit Gangriin 
reicht, und wo abgesetzt werden muG, ist der Weg gewiesen, auf dem 
die Forschung weiter gehen kann. 


Phar makol ogisch es Verhaltcn. 

Adrenalin. Zum SchluG noth einige Worte iiber die Wirkung 
verschiedener Pharmaka auf unseren Konstitutionstyp. Bei 25 Patienten 
habe ich Adrenal ininjektionen von 1 mg subkutan vorgenommen. 
Blutdruck und Puls wir den alle 3 Minuten beobachtet. Die meisten 
haben sehr schwach darauf reagiert. Bei einigen fehlte sogar Steige- 
rung von Blutdruck und Pulsfrequenz. Nur in zwei schwereren Fallen 
mit anfallsweiser Asphvxie und Svnkope der Finger — eine hatte 
auch symmetrise he Gangriin — erzielte sich stiirkere Reaktionen. Bei 
letzterer wurdc die Farbe der vorher scharlachroten Brust cvanotisch. 
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Mikroskopisch beobachtete ich enge arterielle Schenkel der Kaprllaren 
bei weiten venosen und weiten GefaBen des subpapillaren Plexus und 
Stagnieren des Blutstroms, der vorher gut vonstatten gegangen war. 
Die andere bekam einen Anfall von schwarz-blauer Veifarbung der 
Finger. Dies will aber nicht viel bedeuten, da bei ihr sehon geringe 
psychische Einfliisse das gleiche bewirkten. 

'Atropin. Auf Atropin bei einmaliger Injektion von 1 mg sub- 
kutan sah ich bei 15 Patienten keinen nachweisbaren Erfolg weder im 
Allgemeinzustand noch an den Kapillaren, mochte aber ausdriicklich 
bemerken, daB langerer Atropingebiauch die Beschwerden dieser Pa¬ 
tienten wesentlich lindert. 

Pil okar pin. Enorm stark war die Wirkung bei den an schwereren 
vasomotorischen Storungen leidenden Patienten auf Pil okar pin: enormer 
SchweiBausbruch und SpeichelfluB, die vorher asphyktischen blauen 
Finger ziegelrot (HoBlin beobachtet Zuriickgehen der Anfalle von 
lokaler Synkope auf Pilokarpin), Erbrechen oder jedenfalls Wiirgen. 
Diese Beobachtungen stimmen gut mit denen von Heuk uberein. 
Dieser injizicrte einerRaynaud-Kranken(ohneGangran)%mg Adrenalin 
subkutan ohne Effekt, fand aber auf 0,0075 Pilokarpin eine das normale 
MaB zweifellos ubersteigende Wirkung. Ahnlichc Beobachtungen 
brachten Eppinger und HeB zur Aufstellung des Krankheitsbegriffes 
der Vagotonie. Ich mochte aber gleich anfiigen, das wir in 2 Fallen, 
wie oben erwahnt, auch auf Adrenalin bei solchen Kranken staTke 
Wirkung fanden (in 1 Falle Blutdrucksteigerung bis auf 200 mm Hg 
von vorher 140 mm), wahrend bei dieser Patientin die Reaktion auf 
Pilokarpin gering war. Wir dlirfen eben nur von Disharmonie im 
Antagonismus zwischen Sympathicus und Vagus sprechen und werden, 
je nachdem gerade einmal dieser oder jener uberwiegt, eine starkere 
Reaktion auf Adrenalin oder Pilokarpin haben. 


Zusammenfassung. 

Auf Grund ausgedehnter kapillarmikroskopischer Beobachtungen 
beiVasoneurotikern wird die innereVerwandtschaft der auBerordentlich 
zahlreichen, auf konstitutioneller Grundlage entstehenden GefiiB- 
neurosen dargelegt. Die alte Einteilung in vasokonstriktorische und 
vasodilatatorische Neurosen wird verlassen. Es zeigt sich, daB ahnlich 
wie am Verdauurgstraktus rein spastische und rein ntonische Zustiinde 
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cloch nur ausnahmsweise vorkommen, daB vielmehr bei einem und 
demselben Kianken nicht nur zu verschiedenen Zeiten, sondern zugleich 
sowohl spastische wie atonische Phanomene beobachtet werden. Die 
GefaBneurose erscheint somit unter dem allgemeinen Gesiehtspunkt 
einer Disharmonie zwischen vegetativen und autonomischen Ein- 
fliissen. Diese Disharmonie ist in merklicher Weise auch von seelischen 
Unausgeglichenheiten begleitet, wenn nicht durch diese sogar hervor- 
gerufen. 

Morphologisch laBt sich der Dbergang von leicht spastisch-ato- 
nischen Kapillarveranderungen bis zu den schwersten Zirkulations- 
storungen mit lokalem Gewebstod oder bis zur Anhiiufung groBerer 
Blutmassen im venosen Anted des GefaBsystems veifolgep. Das Krank- 
heitsbild der bekanhten, klagenreichen Patientin, „der es uberall fehlt“, 
wird durch unsere Beobachtungen aus einem rein funktionellen zu einem 
organischen. Wer die zahlreiehen Hautkapillaraneurysmen dieser Pa- 
tienten sieht, wird verstehen, daB sie ernstliehe Beschwerden hervor- 
zurufen imstande sind. 

Durch das haufige Zusammcnfallen dieser vasoneurotischen Kon¬ 
st itut ion mit Geschwursbildungen im Magendarmkanal und am Unter- 
schenkel wird die Frage angeschnitten, ob diese Defekte nicht in iihn- 
licher Weise erkliirt werden kb mum wie (he Raynaudsche Gangran. 


Bernerkungen iiber die Teehnik der Abbilduugen. 

Die Beobachtungen aller Kapillaren am Nagellimbus wurden mitt els 
cities ZeiBschen Stativmikroskojis bei 53facher VergroBerung vorge- 
nommen. Die Zeichnungen wurden nach diesen mikroskopischen Be- 
obachtungen durch Horrn Universitatszeichner Dettelbacher her- 
gestellt. Hicrbei wurde der groBe mikroskopische Zeichenapparat 
von Abbe benutzt. Fast jeder Abbildung von Limbuskapillaren ist ein 
MaBstab beigezeiclinet. Er entspricht der Liirge von 4 / 5 mm, jeder 
seiner 5 Teilstriche ist ]f!0/^ lang. 

Die ubrigen Hautstellen (Brust, Oberarm, Oberschenkel) wurden 
mittels des MUllerschen llautkapillarmikroskops von ZeiB bei 
GOfacher VergroBerung untersucht. Heir Dettelbacher hat auch hier 
die Befunde zeichnerisch dargestellt. 
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'Aus der medizinischen Abteilung dee Landeskrankenbauses zu Braun- 

. , echweig. 

Intralumbale Lufteinblasung znr Hohendiagnose intra- 
duraler extramedull&rer Prozesse und znr Differential- 
diagnose gegendber intramednll&ren Prozessen. 

Von 

Prof. Adolf Bingel. 

Wenn man an der Leiche den Liquor cerebroepinalis durch Luft 
ereetzt, so laBt sich der unterste riickenmarksfreie Teil dee Wirbel- 
kanals rontgcnographisch darstellen, wie der Vergleich der Aufnahmen 
vor und nach der Lufteinblasung deutlich ergibt. Ebenso kommt der 
oberste Halsteil des Wirbelkanals zum Ausdruck, wahrend mir bei 
den anderen Teilen dee Kanals die Darstellung noch nicht einwandfrei 
gelungen ist. Hier ist der das Riickenmark umgebende Luftzylinder 
zu scbmal und die Absorption der Rontgenstrahlen durch die Masse 
dee Rumpfes zu stark. Vielleicht laBt sich aber das Ziel durch Ver- 
besserung der Technik doch noch erreichen. 

Bei diesen Versuchen war der leitende Gedanke der, fur Ver- 
anderungen innerhalb des Wirbelkanals einen Anhalt auf der Rontgen- 
platte zu finden, ein Ziel, das besonders bei den den Duralsack vollstan- 
dig abschlieBenden Prozessen nicht unerreichbar erschien. Bei solchen 
muBte der Luftzylinder an der Stelle des Abechlusses aufhoren. 

Wie gesagt, ist das Ziel bisher noch nicht erreicht worden, aber 
die Versuche haben zu andern mir mitteilenswert erscheinenden Er- 
gebnissen gefuhrt. Einmal zeigte sich, daB die in den Lumbalsack 
eingefiihrte Luft in die Ventrikel und in den Subarachnoidealraum 
des Gehirnes aufsteigt und diese Raume auf der Rontgenplatte sicht- 
bar macht. Ich verweise auf meine Mitteilungen iiber „Encephalo- 
graphie 411 ). 

Undferner ergab sich, daB bei zwei Patientinnen, bei denen ich 

1) Med. Klinik 1921, Nr. 20, S. 608 und Fortachritte auf deni Gebiete der 
Rontgenstrahlen 1921, Bd. 28, S. 205. 
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zum Zwecke der rontgenographischen Hohendiagnose eines Riicken- 
marktumors intralumbale Lufteinblasungen vornahm, Schmerzen in 
den vom geschadigten Segmente versorgten Korpergegenden auf- 
traten, die einen diagnostischen-Hinweis auf den Sitz der Schadigungen 
abgaben. SchlieBlich gelang es, den Rauminhalt des Duralsackes 
unterhalb eines vollig abschlieBenden Prozesses exakt zu bestimmen 
und dadurcb ebenfalls einen Hinweis auf den Hohensitz dieses Ab- 
schlusses zu gewinnen. 

Wahrend ich mit meinen Untersuchungen beschaftigt war, er- 
schien die Arbeit des Norwegers Wideroe 1 ), durch ich auf die Arbeiten 
des Amerikaners Dandy 2 ) aufmerksam gemacht wurde. Diese Autoren, 
insbesondere Wideroe haben, von demselben Gedanken wie ich aus- 
gehend, intralumbale Lufteinblasungen vorgenommen. Es gelang 
Wider oe ebensowenig wie mir auf der Rontgenplatte einen Anhalt 
fur den Sitz eines mutmaBlichen Riickenmarkstumors zu /inden. Da- 
gegen beobachtete er folgendes: „Eine Patientin mit Ruckenmarks- 
tumor hatte wahrend der Lufteinblasung weder im Kopf noch im 
Riicken Schmerzen. 7—8 Stunden spater stellten sich aber in der 
Hohe des 7. Halswirbels sehr starke Riickenschmerzen ein, wie sie 
die Patientin friiher nie verspiirt hatte. Die Schmerzen traten in 
kurzen heftigen Anfallen, und zwar anfangs mit Zwischenraumen von 
einigen Minuten, spater mit langeren Unterbrechungen auf. Nach 
jedem Anfall verspiirte sie Kopfschmerzen, sie hatte das Gefiihl, aLs 
ob im Nacken und Kopfe etwas lose ware, und vernahm auch ein 
eigentiimliches Gerausch. Die Anfalle horten nach 3—4 Stunden auf 
und die Kopfschmerzen waren nach 24 Stunden allmahlich verschwun- 
den“. Da nach der neurologischen Untersuchung ebenfalls ein Tumor 
in der Hohe des 7. Halswirbels wahrscheinlich war, so wurde eine 
Laminektomie' des 6. und 7. Halswirbels ausgefuhrt. Es fand sich 
ein 3 % cm langer intraduraler Tumor, der entfernt wurde und dessen 
histologische Diagnose auf Psammoendotheliom lautete. 

Wideroe erklart das Auftreten der Schmerzanfalle durch die 
Annahme, daB nach den Luftinjektionen noch Teile der eingegebenen 
Luft unterhalb des durch den Tumor geschaffenen Engpasses im 
Ruckenmarkskanal zuriickgeblieben und erst spater aufgestiegen seien. 
Das Vorbeistreichen der Luftblasen an dem Tumor habe die Schmerz¬ 
anfalle ausgelost. 

1) CentralbJatt fiir Chirurgie 1921, Nr. 12. 

2) Annals of surg. 1919, Okt. 
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Fur den ersten unserer beiden Falle, auf die ich jetzt eingehen 
mochte, diirfte eine ahnliche Erklarung zutreffen. 

1. Fall. Frau Alma Sch., 40 J., aufgenommen am 7. II. 1921. 

Friiher nie ernstlich krank, 7 Partus, keine Lues. 

Seit Mai 1920 bemerkte sie zuckende Schmerzen und Scbwachegefiihl 
in beiden Beinen, besonders im rechten. Im Oktober 1920 habe sie die Beine 
nicht mehr so gut bewegen konnen und ihr Gang sei unsicher geworden. 
Eines Morgens sei sie beim Reinigen des Ofens plotzlich bewufitlos umge- 
sunken, Stuhl und Urin seien unwillkiirlich abgegangen. Als sie nach 
5 }2 Stunden aus der BewuBtlosigkeit erwachte, seien der r. Arm und das 
r. Bein gelahmt und das Gesicht verzogen gewesen. An der r. Korper- 
halfte habe sie ein taubes Gefiihl gehabt und sie habe nicht mehr sprechen 
konnen. Dicse Erscheinungen seien im Laufe der folgenden Wochen voll- 
standig verschwunden, aber statt dessen habe sich allmahlich eine Lahmung 
beider Beine, besonders des rechten eingestellt. Gleichzeitig habe sich eine 
Blasenschwache und eine hartnackige Stuhlverstopfung entwickelt. 

Befund vom Februar 1921: 

Innere Organe gesund, leichte Cystitis, W. R. —, Pupillen reagieren 
prompt, Augenhintergrund o. B., Hirnnerven und Sensorium frei. 

Motilitat: Be we gun gen der Arme frei, Kraft rechts wenig herabgesetzt. 
Aktive Bewegungen des r. Beines nur in geringem MaBe und mit geringer 
Kraft ausfiihrbar, Zehenbewegungen unmoglich, Bewegungen des 1. Beines 
besser, aber ebtnfalls stark herabgesetzt. Bei passiven Bewegungen der 
Beine starker spastischer Widerstand, Stehen und Gehen unmoglich. 

Sensibilitat: Am r. Unterarm geringe Herabsetzung der Beriihrungs- 
empfindung ohne scharfe Grenze. Deutliche Herabsetzung der Sensibilitat 
fur alle Qualitaten von einer Linie 3 cm oberhalb des Nabels nach abwarts. 
Stdrung der Lageempfindung an den Beinen. 

Reflexe: 0. E. beiderseits gleich, nicht verandert. 

U. E. r. Kniesehnen- und Achillessehnenreflexe fehlen, Babinski fehlt, 
1. Kniesehnen- und Achillessehnenreflexe gesteigert, FuBklonus und 
Babinski vorhanden. Bauchdeckenreflexe fehlen. 

1. Lumbalpunktion im Sitzen: Druck: 100. Liquor: klar, ohne patho- 
logischcn Befund, W. R. —. 

10. II. 1921. 2. Lumbalpunktion zum Zwecke der Encephalo- 

grapbie wegen der in der Vorgeschichte geschilderten zerebralen Er¬ 
scheinungen. Es werden nach und nach 27 ccm Liquor abgelassen 
und durch Luft ersetzt. Beim Eingeben weiterer Luftmengen floB 
kein Liquor mehr ab, dagegen entwich die eingeblasene Luft wieder, 
so daB ihre Menge nicht genau bestimmt werden konnte, es mogen 
35 cem im Lumbalkanal verblieben sein. Wahrend dieser Prozedur 
klagte die Patientin nur iiber geringe Kopfschmerzen, aber iiber sehr 
heftige Schmerzen im Oberbauch an der Grenze der Sensibilitats- 
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storuDg. Sie waren so stark, daB sie die Atmung erschwerten. Sie 
dauerten jedes Mai nur wenige Sekunden. In das Gehirn war Luft 
eingedrungen, aber nur sehr wenig, Ventrikel und Hirnfurchen waren 
auf der Platte vndeutlich, aber doch unverkennbar, ohne pathologisehe 
Veranderungen. 

In den folgenden Tagen war insofern eine Verechlechterung des Zu- 
standes festzustellen, als die Lahmung des r. Bernes eine vollstandige 
wurde, die Parese des linkcn sich steigerte und Urinretention eintrat, 
Diese Verechlechterung war aber nach wenigen Tagen schon verachwunden 
und es trat eine leichte Besserung in der Beweglichkeit des r. Beines ein. 

In den folgenden Wochen, in denen sich die Pat. gegen jeden opera- 
tiven Eingriff vollstandig ablehnend verhielt, blieb der Zustand im wesent- 
lichen dereelbe, nur traten oftere ausstrahlende Schmerzen und unwill- 
kiirliche Beugebewegungen im r. Bei'n ein und es entwickelte sich eine 
gewisse Atrophie der Muskulatur beider Beine ohne Entartungsreaktion. 

Ende Marz 3. Lumbalpunktion unter Lufteinblasung. Es wurden 
wieder nach und nach in Mengen von 5—10 ccm, in ganzen 60 ccm 
Luft eingeblasen und 43 ccm Liquor.abgelassen. Jedes Mai, sobald 
Luft in den Lumbalsack eindrang, auBerte die Patientin heftige Schmer¬ 
zen im Oberbauch dicht oberhalb der Grenze der Sensibilitatestorung, 
ferner ganz maBige Kopfschmerzen und wenig Cbelkeitsempfindungen. 

Druck 120, Liquor klar, ohne pathologischen Befund. Es war 
wiederum nur wenig Luft in das Gehirn aufgestiegen, die Ventrikel 
waren eben zu sehen, in ihrer Gestalt nicht verandert. Diesmal war 
die Lufteinblasung von keinerlei neimenswerten Neben- oder Nach- 
wirkungen gefolgt. 

Die Diagnose wurde gestellt auf eine Querlasion des Ruckenmarks 
in Hohe des D7 und D8, und zwar wurde rechterseits eine vollstandige 
(vollige Lahmung des rechten Beins unter Aufhebung der Sehnenreflexe) 
linkerseits eine unvollstandige Leitungsunterbrechung (Parese des 
linken Beins mit Steigerung der Sehnenreflexe und positivem Babinski) 
angenommen. Als Ursache erschien am wahrscheinlichsten ein extra- 
medullarer Tumor, der keine vollstandigen Abschluss des Dural- 
sackes bewirkt hatte. Es wurde die Laminektonie des 4. und 5. 
Brustwirbels empfohlen. 

Fiir die in der Anamnese erwahnten zerebralen Erscheinungen 
konnte kein objektiver Anhalt mehr gefunden werden. 

15. IV. 1921 Operation (Prof. Wrede). 

Laminektomie des V. und VI. Brustwirbels. Nach Eroffnung der 
Dura sieht man im obem Wundwinkel die Arachnoidea, besonders an der 
rechten Seite zystisch vorgewolbt. Der Bogen des IV. Brustwirbels wird 
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entfernt. Nach weiterer Duraoffnung wird ein langlich ovaler Tumor sicht- 
bar, der mit seinem untem Pol bis zum V. Brustwirbel reicht, mit seiner 
Hauptmasse aber in Hohe des IV. Brustwirbels liegt und das Riicken- 
mark von rechts hinten unten und auBen komprimiert. Die hintere Wurzel 
des D 6 wird durch den hintern Pol des Tumors nach hinten und unten 
gedrangt, die hintere Wurzel des D 5 ist vollig von Tumor umwachsen. 
Die Geschwulst sitzt fest an der Dura und wird von ihr stumpf abgedrangt. 
Femerhangtermitder Arachnoideadurchzahlreiche Strangchen zusammen, 
laBt sich aber auch von ihr gut abschalen. Die hintere Wurzel des D 5 
wird geopfert. Nach Entfernung des Tumors liegt das RUckenmark von 
den weichen Hirnhauten noch vollig umschlossen da, so daB einc geschlossene 
Liquorbahn besteht, es zeigt aber eine starke Eindellung. Blutstillung mit- 
telst heiBen Wachses, fortlaufende Naht der Dura, schichtweise Naht der 
Muskulatur, Hautnaht. 

Der Tumor hat eine elliptische Form, hat eine ziemlich glatte nur 
wenig gerunzelte Oberflache. Lange: 2 Vz cm, Breite: 1 *4 cm, Dicke: 8 mm 
Farbe: graurotlich, Konsistenz: weich, zerreiBlich. 

Histologische Diagnose (Prof. Schultze): Psammosarkom. 

Verlauf: Wundheilung ungestort. 

Schon wenige Tage nach der Operation besserte sich der Zustand 
der Pat. Die Sensibilit&t kehrte zuriick, abgesehen vom beiderseitigen 
Peronausgebiet. Die Bauchdeckenreflexe erschienen wieder. Die Spas- 
men an den U.E. wurden zwar geringer,bestehen aber noch weiter,ebenso 
wird noch iiber ausstrahlende Schmerzen in den Beinen geklagt, auch 
die Blasenlahmung ist noch nicht behoben. Dann stellte sich die Blasen- 
funktion wieder her. Heute (Juni 1921), also zwei Monate nach der 
Operation, sind von pathologischen Veranderungen bei der Pat. nur 
noch Spasmen an den U.E. vorhanden, die das Gehen und Stehen un- 
moglich machen. Der Erfolg der Operation ist bislang also noch kein 
befriedigender. 

Unsere klinische Diagnose hat sich also im ganzen als richtig er- 
wiesen, es fand sich ein Tumor, der durch Druck von rechts und hinten 
die rechte Rlickenmarkshalfte vollstandig und die linke nicht ganz 
vollstandig auBer Funktion sctzte und den Duralsack nicht vollig 
abschloB. Letzteres hatten wir ja aus dem Aufsteigen der Luft in das 
Gehirn gefolgert. 

Die Hohendiagnose hatten wir nicht ganz richtig getroffen. Wir 
hatten eine Schadigung des D 7 und D 8 angenommen und es fand sich 
eine solche des D 5 und D 6. Bei der Bestimmung der Segmentscha- 
digung aus der Sensibilitatsstorung hatten wir die bekannte Tatsache 
nicht in Rechnung gesetzt, daB die Innervationsfelder zweier (wohl 
auch dreier) Wurzeln sich decken, daB also die Schadigung 1 bis 2 Seg- 
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mente hoher sitzt, als nach der Grenze der Sensibilitatsstorung an- 
zunehmen ist. Das war aber nur ein Schonheitsfehler, denn unser Vor- 
schlag fiir die Laminektomie hat sich als der richtige erwiesen. Wir 
hatten um so mehr auf ein bzw. zwei Segmente hoher rechnen mussen, 
als uns die Lokalisation der Schmerzempfindung nach der btralum- 
balen Lufteinblasung ebenfalls auf eb hoheres Segment hbwies. 

Noch ein Wort, wie wohl das Auftreten der Schmerzen nach der 
Luftebblasung erklart werden kann. Ich glaube nicht wie Wideroe 
(wenigstens wie ich ihn verstanden habe), daB ebfach das Vorbei- 
streichen der Luft an dem Tumor die Schmerzen auslost, sondern ich 
nehme an, daB die Luft, wenn sie an den Tumor gelangt, sich zunachst 
unter ihm fangt und sich dann seitlich von ihm vorbei eben Ausweg 
nach oben sucht. Dadurch wird der Tumor bewegt und zerrt an den 
mit ihm verwachsenen und ihm benachbarten Wurzeln. 

2. Fall. Ida Z., landwirtschaftliche Arbeiterin, 29 J., aufgenommen 
am 5. VII. 1920. 

Friiher gesund, ein gesundes Kind, keine Lues. 

Von Juli bis Oktober 1919 hat sie eine fieberhafte Erkrankung, die 
mit Riickenschmerzen und Husten einherging und als Grippe angesprochen 
worden war, durchgemacht. Da die Riickenschmerzen sich nicht verloren, 
konnte sie in der Folgezeit nur leichte Arbeit verrichttn. Seit Januar 1920 
bemerkte sie Kribbelgefiihle in den Zehen des 1. FuBes sowie tine gewisse 
Kraftlosigkeit im 1. Bein, sie muBte es nachschleppen. Diese Beschwerden 
nab men wahrend des Jahres 1920 langsam zu, so daB sie zum Gehen einen 
Stock benotigte. 

Befund im September 1920: Innere Organe o. B., Urin frei, W. R. —. 
Der 1. Lendenwirbel ist auf Druck etwas empfindlich, Rontgenbild o. B. 

Pupillen reagiercn prompt, kein Nystagmus, Augenhintergrund my- 
opisch, sonst o. B. Himnerven ungestort. Sensorium und Sprache frei. 

Motilitat: an den OE ungestort, kein Intcntionstremor. 

U. E.: Linkes Bein stark spastisch, die FuBspitze schleift am Boden, 
rechts geringe Spasmen. 

Sensibilitat: Herabsetzung der Beriihrungsempfindlcihkeit in einer 
queren Zone, die in Handbreite beiderseits vom 1. Lendenwirbel zur hintem 
Axillarlinie zieht. 

Reflexe: Knie- und Achillessehnenreflexe beiderseits gesteigert, links 
starker als rechts. Babinski beiderseits +. 

Bauchdeckenreflexe fehlen. Funktionen der Blase und des Mastdarms 
ungestort. 

Lumbalpunktion im Sitzen: Druck 95, Liquor klar, ganz vereinzelte 
Leukocyten, W. R. —. 

Im Laufe der folgenden Monate, die die Pat. zum Teil zu Hause ver- 
brachte, verschlimmerte sich ihr Zustand ganz allmahlich, die Rucken- 
sehmerzen steigerten sich, die Beine wurden steifer. Die Entleerung der 
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Exkremente geschah unter Schwierigkeiten. Die Uhtersuchung (Dezember 
1920) ergab eine Ausbreitung der Sensibilitatsstorung. Sie war an der 
untem Korperhalfte von der Hohe des 12. Brustwirbels nach abwarts fiir 
alle Qualitaten herabgesetzt, und zwar am starksten, fast aufgehoben in 
einer Giirtelzone, die in Handbreite den Rumpf umgab, so zwar, dafl der 
12. Brustwirbel an der obem Grenzlinie der Sensibilitatsstorung lag, ferner 
im Bereich der FuBsohle und an den Zehc-n rechts, weniger stark im Be- 
reich der iibrigen untem Korperhalfte, am wenigsten am 1. Unterschenkel. 
DieSpasmen an den U.E.hatten zugenommen. Gehen kaum noch moglich, 
die groBcn Zehen stehen in Dauerbabinskistellung. 

1. Lumbalpunktion: Druck sehr niedrig, es fliefien nur wenige 
Kubikzentimeter klaren Liquors ab, aufier rniiBig viel Lymphocyten 
keine pathologischen Bestandteile. 

In der Annahme, daB es sich um einen das Riickenmark kompri- 
mierenden ProzeB (Tumor?) handeln konnte, wurde die Operation 
empfohlen. 

15. II. 1921: Operation (Prof. Wrede). 

Laminektomie^des V. und VI. Brustwirbels. Es werden Verwachsun- 
gen des Riickenmarks mit seinen Hauten festgestellt, ein Tumor wurde 
nicht gefunden. Operation als aussichtslos abgebrochen. Wundverlauf 
ungestort. 

Der Zustand verschlimmerte sich nach der Operation weiter. Es kam 
zu den Erscheinungen einer volligen Querlasion: vollige spastische Lah 
mung beider Beine mit Beuge- und Adduktorenkontraktur ohne Ent- 
artungsreaktion, vollige Aufhebung der Sensibilitat von 3 cm oberhalb 
des Nabels nach abwarts, Mastdarm- und Blasenlahmung mit Zystitis 
geringer Dekubitus. Erst jetzt traten Fiebersteigerungen ein. 

29. I. 1921. 2. Lumbalpunktion zwischen 3. und 4. Lendenwirbel 
im Sitzen. Druck gleich Null. Auch bei Bewegungen des Kopfes und 
bei Druck auf die Jugulares traten keine Veranderungen des Liquor- 
druckes auf. Erst nach Einblasung von Luft nach der fiir die Encephalo- 
graphie mitgeteilten Methode steigt der Liquordruck auf 150 mm an. 
Es werden nach und nach 25 ccm Liquor entfernt und 25 ccm Luft 
injiziert. Es ist nicht moglich, mehr als 25 ccm Luft einzugeben; denn 
beim Versuch, weitere Mengen einzublasen, stromt die Luft wieder 
zurtick. Wahrend dieser Prozedur gibt die sonst recht empfindliche 
Pat. auch auf Befragen keinerlei Kopfschmerzen an. Dagegen klagt 
sie iiber sfehr heftige Schmerzen oberhalb des Nabels, die sofort nach- 
lassen, sobald die unter einem gewissen Druck eingegebene Luft wieder 
entwichen ist. Als wir dann die Rekordspritze direkt auf die Lumbal- 
punktionsnadel aufsetzten und den Stempel voischoben, gelang das 
nur unter Cberwindung eines elastischen Drucks. Gleichzeitig traten 
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wieder dite heftigen Schmerzen oberhalb des Nabels auf, die sofort nach- 
liefien, sobald der Spritzenstempel sich selbst iiberlassen in seine An* 
fangsstellung zuriickgekehrt war. Wir konnten das Phanomen mehr- 
fach auslosen. Luftverdtinnung durch Ansaugung mittelst der Spritze 
loste keine Schmerzen aus, sondern nur die Druckluft. 

Der Liquor hatte sich gegen friiher stark verandert. Er war bern- 
steingelb geworden, klar und enthielt sehr viel Eiweifi, bei nur geringem 
Zellgehalt: Kompressionssyndrom. 

Die Pat. ging Ende April 1921, also 1% Jahr nach dem Auftreten 
der ersten Krankheitserscheinungen an Cystopyelitis und Dekubitus 
zugrunde. 

Die Diagnose wurde gestellt auf einen den Riickenmarkskanal 
vollstandig abschlieBenden ProzeB (Tumor? Entziindung?) in Hohe 
des 8. bis 10. Dorsalsegments. 

Die anatomische Diagnose (Prof. W. H. Schultze) lautete: Pachy¬ 
meningitis der Dura spinalis. Degeneration des Brust- und Lenden- 
marks mit Hohlenbildung, Dekubitus am Ereuz- und Hiiftbein, fibri- 
nose Pleuritis, Pyelocystitis, NierenabszeB, alte Entziindung der Adnexe. 

Die Untersuchung des Riickenmarks zeigte, daB die Riickenmarks- 
haute von D2 bis D 11 — D 12 in einer Langenausdehnung von etwa 
16 cm in eine derbe schwielige Masse, die mit dem Riickenmark fest 
verwachsen, dasselbe komprimierte,verwandelt waren. Mit dem Wirbel- 
kanal war die Dura nur locker verbunden. Der ProzeB erinnerte sehr 
an die Befunde bei der Pachymeningitis cervicalis hypertrophica, nur 
war die Lokalisation eine andere. Im obern und untern Teile des 
Riickenmarks lieB sich die Dura gut von der Pia abheben. Der untere 
AbschluB war nicht gleichmaBig, hinten lag er in Hohe des D 11 bis 
D 12, vorn 1 cm hoher in Hohe des D 9 bis D 10. Die Entfernung des 
hinteren Abschlusses vom Ende des Lumbalsacks betrug 10 cm. Der 
Conus medullaris war auffallend spitz und ging ohne scharfe Grenze 
in das Filumterminale iiber. Das Riickenmark selbst war in eine gelb- 
liche, z. T. von Hohlen durchsetzte Masse verwandelt. Eine Zeichnung 
war nicht mehr zu erkennen. 

Ich beschranke mich auf diese kurzen anatomischen Angaben, da 
Herr Prof. Schultze eine genauere Darstellung des Falles beabsichtigt. 

Es soli nun noch naher auf dieLumbalpunktionen und die Schliisse, 
die man aus ibnen ziehen darf, eingegangen werden. 
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]. Es muBte ein vollstandiger AbschluB des Lumbalsackes an- 
genommen werden. Dafiir sprach das Kompressionsyndrom des Liquors. 
Femer sprach dafiir der niedere Druck des Liquors, der von den Be- 
wegungen des Kopfes und der Kompression der Jugulares in keiner 
Weise beeinfluBt wurde. In demselben Sinne sprach das Ausbleiben 
jeglicher zerebraler Erscheinungen nach der intralumbalen Luftein¬ 
blasung. Wir konnten daraus schlieBen, daB keinerlei Luft in den 
Schadel eingedrungen war, die Liquorbahn also unterbrochen war. 
Auf Grand unserer ausgiebigen Erfahrangen mit der Lufteinblasung 
in den Lumbalsack konnen wir sagen, daB nur ganz indolente Patienten 
mit schwer geschadigtem Gehirn (Paralytiker, Apolektiker) bei der 
intralumbalen Lufteinblasung keinerlei Empfindungen von seiten des 
Gehirns verapuren. Alle andern merken das AufBteigen der Luft durch 
den Lumbalsack und ihren Eintritt in das Gehirn als ein eigentiimliches 
Gurgeln, sie bekommen mehr Oder weniger starke, oft sehr heftige 
Kopfschmerzen und nicht seiten Brechreiz. 

2. Es konnte aber auch ein gewiBer SchluB auf die Hohe dieses 
vollkommenen Abschlusses gezogen werden. Der Kubikinhalt des 
Lumbalsackes vom Liquorspiegel in Hohe der Kaniilenmundung — die 
Lumbalpunktion wurde im Sitzen gemacht — bis zum pathologischen 
AbschluB betrug nur 25 ccm. Daraus, daB er so gering war, muBte der 
SchluB gezogen werden, daB der AbschluB recht tief saB. Es muB 
weitern Untersuchungen und Erfahrangen tiberlassen bleiben, ob wir 
bei abschlieBenden Prozessen durch Bestimmung des Rauminhaltes des 
Duralsacks unterhalb des Abschlusses zu einer exakten Hohendiagnose 
kommen konnen. Die geringe Menge des das Riickenmark umschlieBen- 
den Liquors laBt die Erfiillung dieser Hoffmmg zwar als zweifelhaft 
erecheinen, einen gewissen Anhalt fur die Hohendiagnose des untern 
AbschluBes diirften derartige Messungen aber sicher zulassen. 

Die Feststellung ist um so wichtiger, weil uns meist kein Mittel 
zur Verfiigung steht, die Hohe eines untern AbschluBes zu bestimmen. 
Denn die Symptome der Querlasion entsprechen nur dem obersten 
Teile der Storung. Gber die darunter liegenden Teile der Veranderangen 
konnen wir uns, wenn keine degenerative Atrophie eintritt, meist kein 
Bild machen. Die Symptome tiefer abwarts liegender Veranderangen 
werden durch den oberen Teil der Querlasion meist vollig ausgeloscht. 
Aus der Diskrepanz der klinisch festgestelltenHohendiagnose und einem 
nur kleinen Rauminhalt des abgeschlossenen Lumbalsackteiles, wie in 
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unserm Falle, konnen wir auf die Langenausdehnung des pathologischen 
Prozesses schlieBen. 

3. Das Auftreten der Schmerzen nach der intralumbalen Luft* 
einblasung und ihre Lokalisation ist in diesem Falle nicht so einfaeh 
zu erklaren wie im vorigen. Sie wurden geklagt im Oberbauch an 
der Grenze der Sensibilitatsstorung. Sie traten auf, sobald die ein- 
geblasene Luft unter einem gewissen Drucke stand und schwanden 
mit dem NachlaB dieses Drucks. Die Anwesenbeit der Luft allein 
machte keine Schmerzen. Wir miissen wohl annehmen, daB durch die 
Druckluft der ganze in einen starren Stab verwandelte Teil des Rucken- 
marks und seiner Haute gehoben wurde und daB dadurch eine Zerrung 
der hintern Wurzeln bewirkt wurde. Nur die im oberen Teil der patho¬ 
logischen Veranderungen liegenden ihrer Leitungsfabigkeit noch nicht 
beraubten, im Gegenteil vielleicht gereizten hintern Wurzeln reagierten 
darauf mit Schmerzen. Das wiirde der hohen Lokalisation des Schraer- 
zes entsprechen. 

Nun noch zwei Falle, bei denen die klinische Diagnose auf einen 
intramedullaren ProzeB, namlich eine akute Myelitis gestdlt wurde. 
In diesen beiden Fallen stieg die intralumbal eingegebene Luft in 
das Gehirn auf, loste Kopfschmerzen und Erbrechen aus, dagegen 
spurten die Kranken keinerlei Empfindungen von dem Durchtritt 
der Luft durch den Duralsack, insbesondere auch nicht an den ge- 
schadigten Stellen des Marks. 

3. Fall. Elisabeth M., 20 Jahre, aufgenommen am 19. IV. 1921. Friiher 
gesund. Seit Anfang April 1921 Ubelkeitsgefiihle nach dem Essen mitge- 
legentlichem Erbrechen, ziehcnde Riickenschmerzt n. Periode angeblich 
immer regelmafiig. Am 13. IV. Kraftlosigkeit in den Beinen, die sich in 
den folgenden Tagen bis zu volliger Gehunfahigkeit steigerte, gleichzeitig 
Stuhlverhaltung und unwillkiirlicher Urinabgang. 

Innere Organe in Ordnung, Urin frei, stark iibelriechcnder AusfluB 
aus der Scheide, ohne daB die gynakologische Untersuchungsichere Zeichen 
eines uberstandenen Abortes hatte nachweisen konnen. Keine Gonokokken, 
W. R. -. 

Pupilhn reagieren, Himnerven frei, Augenhintergrund: beiderseits 
eben beginnende Neuritis optica, 1. alter chorioditischer Herd. Moti- 
litat: Kopf und 0. E. frei, U. E. stark herabgesetzt, 1. starker als r. Zehen- 
beweglichkeit erhaltfn. Reflexe: Patellar- und Achillessehnenreflex s°br 
herabgesetzt, Babinski beiderseits -f, Bauchdeckcnreflexe fehlen. 

Sensibilitat an der untern Korperhalfte von zwei Finger oberhalb des 
Nabels an herabgesetzt. Blasen- und Mastdarmstorung. Lumbalpunktion 
im Sitzen: Druck: 270, Liquor wasserklar, vereinzelte Zellen. Einblasung 
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von 6 ccm Luft. Danach maBige Kopfschmerzen, Brcchreiz, keinerlei 
Schmerzen im Rumpf oder in der Wirbelsaule. 

Diagnose: Akute Myelitis nach Abort (?). 

Der Zustand besserte sich in den folgenden Wochen verhaltnismaBig 
sclxnell, 14 Tage nacb Beginn der Erkrankung hatten sich die normalen 
Funktionen der Blase und des Mastdarmes wieder hergestellt und nach 
weitern 3 Wochen war die Pat. wieder imstande zu gehen. 

4. Fall. Robert Sch., 16 J%hre, Dreherlebrling, aufgrnommen am 
20. VI. 1921. 

Immer gesund, auch in den letzten Tagen vor seiner jetzigen Er¬ 
krankung. Gestern friih ging er barfuC, am Nachmittag verspiirte er eine 
Schwache und Eingeschlafensein des r. Beins. Heute friih war das Bein 
vollig gelahmt und die r. Korperhalfte bis zum Rippenbogen taub, auch 
das 1. Bein etwas schwach. 

Schlanker Junge, innere Organe gesund, insbesondere Herz. Urin 
frci, Blutdruck 110. 

Pupillen reagieren prompt, Hirnnervon frei, Augenhintergrund o. B. 
Motilitat: r. Bein vollig gelahmt, nur die Zehen konnen ganz wenig be- 
wegtwerden; 1. Bein nurmitgeringer Kraftbeweglich, r. Bauchmuskulatur 
gelahmt. Bewegungen des Kopfes und der 0. E. frei. Sensibilitat von der 
Brustwarze ab nach abwarts gestort, und zwar besteht fiir alle Empfindungs- 
qualitaten 1. Hypasthesie, r. Anasthesie, an beiden FiiBen besteht nur 
geringe Hypasthesie. 

Reflexe der Sebnen an den O.E. erhalten, am r. Bein fehlend, am linken 
erhalten, kein Babinski. Bauchdecken- und Kremasterreflexe r. fehlend, 
links erhalten. Retentio urinae et alvi. Scbnell sich entwickelnder Deku- 
bitus am Kreuzbein. Geringes Fieber infolge von Cystitis. Diagnose: 
akute Myelitis unklarer Atiologie. Lumbalpunktion im Sitzen: Druck 90. 
Liquor klar, Pandy —, vereinzelte Lymphocytcn. Lufteinblasung von 
6 ccm, keinerlel Schmerzen im Rumpf oder in der Wirbelsaule, dagegcn 
sofort heftige Kopfschmerzen im Nacken und der Stirn, Erbrechen. Die 
Schmerzen lie Ben bei horizontaler Lage bald nach und waren nach wenigen 
Stunden verschwunden. 

Der Zustand des Pat. hat sich bis heute — Mitte Juli — nicht nennes- 
wert geandert. 

Das Gemeinsame dieser beiden Fiille von intramedullaren Pro- 
zessen ist, daB der Luftdurchtritt durch den Lumbalsack bei ihnen 
im Gegensatz zu den Fallen von extramedulliiren intraduralen Pro- 
zessen nur cerebrale Erscheinungen, aber sonst keinerlei schmerzhafte 
Empfindungen weder in der Wirbelsaule noch sonst im Korper ausloste. 

Die hohendiagnostisebe und differentialdiagnost’sche Ausbeute 
des neuen Verfahrens ist ja gcwiB noch nicht grofi, zumal die geeig- 
neten Falle dem einzelnen naturgemaB nicht allzu haufig begegnen. 
Da es jedoch einfach und ungefahrlich ist, so kannsich seine Anwendung 


Digitized by 


Goi gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



;>,70 Binqel, Intralumbale Lufteinblaaung zur Hohendiagnose usw. 

unter Umstanden doch vcrlohnen. Vielleicht erweist eine groBere Er- 
fabrung doch seine Brauchbarkeit. 

Zusammenfassung: In 2 Fallen von intraduralen extra- 
medullaren Ruckenmarksprozessen loste die Einblasung von Luft 
in den Lumbalsack Schmerzen axis, die einen SchluB auf den Hohen- 
sitz zulieBen. • 

In einem Fall von volligem AbschluB des Duralsackes lieB sich 
der Rauminhalt des Duralsackes von der Hohe der Kaniilenmundung 
bis zum AbschluB exakt bestimmen, es konnte daraus ein SchluB auf 
die Hohe des untern Abschlusses gezogen werden. 

In 2 Fallen von intramedullaren Prozessen loste der Durchtritt 
der Luft durch den Duralsack keinerlei Empfindungen aus, dagegen 
traten Kopfschmerzen auf, als Zeichen dafiir, daB die Luft in das 
Gehirn eingedrungen war. 
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Schriflleitnng: 0. Foerster, R. Gaapp n. W. Spielmeyer. 

Berlin 1921* Julias Springer. 

Bam] 68. 

Zur Klinik der FolgezustSnde der Encephalitis lethargica Von Dr. Danod- 
schiieff (Sofia). Bericht iiber 13 in Bulgarien beobachteteF«llevonEnc. leth.— 
Ober die kausalen und verstMndlichen Zusammenhange nach Jaspers. Von Dr. I. H. 
van Hoop (Amsterdam). Polemische Bemerkungen gegen Jaspers. — Ober 
Psychopathenfursorge von Dr. Scbnitzer (Stettin). Beachtenswerte Vorschlage 
iiber die Fursorge fur die jugendlichen Psychopathen (Beratungsstellen, Entmiin- 
digung u. a.). Ober Lebertunktionsstorung bei symptomatiscben Psychosen, ins- 
besondere bei Alkoholdelirien. Von Dr. A. Bostroem (Rostock). Bei delirieren- 
den Alkoholikem (nicht bei den Alkoholisten auBerbalb der Zeit des Deliriums) 
fand B. stets Urobilinogen im Ham als Zeiohen gestorter Leberfunktion. — Zur 
Frage des schlzolrenen Reaktionstypus. Von Dr. Popper (Prag). Bemerkung zu 
Kahns gleicblautendem Anfsatz. — Ober die angeborenen Muskeldefekte (Myo- 
agenesie). Von Dr. G. Ayala (Rom). Verf. beschreibt einen Fall von Feblen des 
linken M. biceps bracbii, einen zweiten von Feblen des rechten Pectoralip major, 
verbunden mit Bildungsanomalien an den Fingem u. a.- Endlich bespricbt Verf. 
auch die angeborenen Augenmuskellahmungen und die Mobiussche Lehre vom 
„infantilen Kemschwund“. — Vorstudien zu einer Psychologie der Manie. Von 
Paul Schilder (Wien). Versuch einer psychologischen Analyse der manisehen 
See lens toning. Es soil der Verlauf und die zeitliche Entwicklung der seelischen 
Vorgange dargelegt und eine Verbindung zwischen dem Erleben der gesunden 
Tage und dem der Psychose gesucht werden. — Ober Kolloidentartung im Geillrn. 
Von P. Schroder (Greifswald). Bespricht die kolloide Entartung der GefaBe und 
ihre Beziehungen zur Konkrementbildung. — Ein Fall von essentlelier Halluzinose. 
Zwel Fille von symptomatischer Halluzinose. Von Dr. Urechia und Dr. Jose phi 
(Cluj). Amylnitrit und der hocbgespannte elektrische Strom iibten einen gunstigen 
EinfluB auf die Halluzinationen aus. — Einige Kompllkationen seitens des Nerven- 
systems bei Flecktyphus. Von Dr. Urechia und Dr. Josephi. Drei hemiplegische 
Erkrankungen, eine Myelitis. — Ober akute aufstelgende Riickenmarksnekrose. 
Von Dr. R. Feindel (Heidelberg). Akute Riickenmarkserweichung, verlaufend 
unter dem Bilde der sog. Landryschen Paralyse. Pat. hatte vorher Rontgen- 
bestrahlung des Riickens und zweimal 0,4 Salvarsan erbalten. — Katatone Sym- 
ptome bei progressiver Paralyse. Von W. Hafner (Breslau). Reichhaltige Kasui- 
stik. — Wenn sich katatone Symtome mit den korperlichen Zeichen einer Lues 
nervosa vereinen, muB stets mit der Moglichkeit einer Paralyse gerechnet werden. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. It. 24 
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— Zur Symptomatology und Therapie der Encephalitis epidemlca. Von Dr. 
E. Bosenhain (Breslau). Verf. wandte mit Erfolg Hyoscininjektionen zur Besse- 
rung der Muskelstarre an. — -Cber PupItlenphXnomene bel Encephalitis epidemlca 
nebst Bemerkungen fiber die Entstehung der wechselnden absoluten Pupfilenstarre. 
Von A. Westphal (Bonn). Interessante Beobachtungen fiber vorfibergebende 
PupillenBtarre durch Druck auf die Iliakalgegend oder durch Ausfibenlassen eines 
kraftigen Handedrucks, oder endlich durch Starke Furchterregung in Verbindung 
mit aensiblemSchmerzreiz. Jedenfalls werden Pupillenphanomene von psychischen 
' Vorgiingen stark beeinfluBt. — Die Prognose der psychischen Storungen des Kindes- 
und Entwicklungsalters nach dent Material der Zfiricher psychiatrlschen KUnik von 
1870—1920. Von Use Schnabel. — Ober die psychischen Stdrungen bel der 
Encephalitis epidemlca des Jahres 1920. VonLudwig Dimizund Paul Schilder 
(Wien). Reichhaltige Kasuistik. — Untersuchungen fiber das Verhalten der Serum- 
globuline bel Geisteskranken Insbesondere bel Paralytikern. Von Dr. R. Fabinyi 
(Budapest). Eingehende Untersuchungen fiber die Fallungsgrenzen der Globu* 
line. Sie fallen aus paralytischen bez. syphilitischen Blutseren leichter aus, als aus 
nichtluetischen. — Die Entstehung der Ringblutungen des Gehlrns. Von Prof. 
A. Dietrich (Koln). Genaue histOlogische Untersuchungen fiber die Entstehung 
der kapillaren Himblutungen durch ortliche GefaBschadigung, Stase und Dia- 
pedese. — Gber den feineren Bau von Hirnnarben nach elner alten SchuBverletzung. 
Von Dr. K. Blum (Koln). — Bemerkungen zu R. A. Pfeifers Aufeatz: Beobach¬ 
tungen an Rechts- und Linkshinderschrlft von anschelnend weittragender Bedeu- 
tung von H.Liepmann (Berlin). Ablehnende Kritik des Pfeiferschen Aufsatzes. 
Zur Frage der sogenannten Encephalitis congenita (Virchow). Von Dr. Wohlwill 
(Hamburg). Eingehende UnterBuohungen fiber normale und pathologische Fett- 
kornohenzellbefunde bei Neugeborenen und Sauglingen. — VorlKufige ErwMenmg 
auf Llepmanns Kritik (s. o.). Von Dr. R. A. Pfeifer (Leipzig). 

Band 69. 

Autochthone Degenerationspsychose. Von K. Kleist (Frankfurt a. M.). 
K. faBt das manisoh-depressive Irresein, die periodische Melancholic und Manie 
und auch gewisse paranoische Zustande zu einer besonderen Gruppe der autoch- 
thonen Degenerationspsychose zusammen. — Ober Schizophrenic und Kfirperbau. 
Von Dr. Beringer und Dr. Dfiser (Heidelberg). Sichere Schlfisse sindnoch nicht 
zu ziehen. — Psychopathenffirsorge von Dr. Birnbaum (Landsberg a. d. W.). — 
Ein Fall von Torslonsdystonie von Dr. Adolf Flater (Stettin). Charakteristischer 
Fall bei einem lOjahrigen Madchen arischer Abstammung. Hereditar belastet. 
Beginn des Leidens ohne erkenntliohe Ursache im 9. Lebensjahr. Stoning der 
Myostatik bei Erhaltenpein der Myodynamik. — Meningitis serosa traumatica cir¬ 
cumscripta et diffusa. Von Dr. L Kron (Riga). Kaauistische Mitteilungen. Gute 
Erfolge durch Lumbalpunktion bez. Operation. — Untersuchungen fiber den ZeU- 
gehalt der menschllchen Grofibirarinde. Von Prof. H. Berger (Jena). B. zahlte 
10,4 Ganglienzellen auf 0,001 cmm frische Rinde. Das wfirde etwa 5 512 000 000 
Ganglienzellen in der Gesamtrinde des erwachsenen Mannes ausmachen. — Die 
Hauptgesetze elnlger wichtigen kdrperlichen Erscheinungen belm psychischen Ge- 
schehen von Normalen und Geisteskranken. Von Dr.H.de Jong (Amsterdam). Um- 
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fasaende und genaue plethysmographische Untersuchungen nach guter Me¬ 
thods k. Zablreiche interesaante Einzelheiten, die sich gut gesetzmaBig ordnen 
lassen. — Einlge Bemerkungen zu H. Josephys Artikel: Die feinere Histologie der 
Epiphyse. Von J?o<$ Sacristan (Madrid). Genaue histobgische Untersuchungen. 

— •Psychiatrlsch-erbbiologische Korrelationsphanomenologle. Von W. Fuchs 
(Emmendingen). — Muskeldystrophie und Dementia praecox. Von Dr. R. Tbc hor¬ 
ning. Ein Beitrag zur Erblichkeitsforschung, mitBezug auf einen Fall von Dystro¬ 
phic, der mit Dem. praecox kombiniert war. — Die dramatische Dichtung eines 
Paranoikers fiber den „Wahn“ . VonR. Gaupp (Tubingen). Das Drama behandelt 
die letzten Tage und den Untergang Konig Ludwigs II. von Bayern! — Psycho- 
theraple und Psychopathen. Von R.A.E. Hoffmann. Allgemeine Betrachtungen. 

— tiber die Verwertung psychotherapeutischer Kriegserfahrungen, insbesondere 
fiber Hypnose. Von Dr. Steinau-Steinriick (Konstanz). — Cber die Notwendig- 
keit der htlologfechen Gestaltung der Paralysetherapie. Von Dr. A. Scharnke 
(Marburg). ScW. entnimmt Paralytikern Scheiben aus dem Frontalhirn, trocknet sie 
und injiziert ca. 1 ccm der verriebenen Kernsubstanz dem Paralytiker unter die 
Bauohhaut (das Urbild des Verfahrens liegt in der Pasteurschen Lyssabehandlung). 
Die Impfungen „haben offenbar nicht geschadet“! Studien fiber den EinfluB der 
GroBhlrntiitigkeit auf die Magensattsekretion des Menschen. Von Dr. Schrotten - 
bach (Graz). Umfangreiche Untersuchungen, die einen derartigen EinfluB er- 
kennen lassen. — Cber Riechhiramangel. Von Dr. W. RieBe (Frankfurt a. M.) 
Genaue Untersuchung einer angeborenen MiBbildung des Vorderhirns. — Ein 
plales Lipom im Bereich des rechten hinteren Vierhfigels. Von Dr. R. Spaar (Pima). 
Kasuistische Mitteilung. — Heine Bedenkllchkelt der angewandten Psychiatrie. 
Von E. Stransky (Wien). — Beltrage zur Psychopathologie schizophrener End- 
zustMnde. Von Dr. Mayer-GroB (Heidelberg). Uber Spiel, Scherz, Ironie und 
Humor in der Schizophrenic. — Cber eine neue Methode der GliafaserfSrbung. Von 
Dr. W. Holzer (Suttrop). Verbesserung der Weigertschen Gliafarbungs-Methode. 

— Alfred Sfingerf. Nekrolog. A. Striimpell (Leipzig). 


* 

The Journal of Nervous and Mental Disease. 

Herausgegeben von Smith Ely Jelliffe, New-York. 

Vol. 53. January 1921. Nr. 1. 

» 

Morquio, Acute Meningitis and Tuberculous Meningitis. M. hebt hervor, 
dafl zur Differentialdiagnoae der verschiedenen Menmgitiflformen sowohl der cyto- 
logiscbe wie auch der bakteriologische Uatersuchungsbefund des Liquors aus- 
schlaggebend ist. Bei tuberkuloser Meningitis hat er gewahnlich 80 Proz. Lympho- 
zyten gefunden. Daneben kommen Lymphozyten bei der Heine-MedinBchen 
Krankheit vor und auch bei der Meningitis nach Mumps. Auch bei der Cerebrc- 
spinalmeningitis hat er ab und zu Lymphozyten gefunden (wahrscheinlich handelt 
es sich aber hierbei um Verwechslung mit Lues). Im Gegensatz dazu stehen die 
einfaohen meningitischen Beaktionen der anderen Erkrankungen. Meist ist dabei 
nur eine Iiquorvermehrung vorhanden ohne Zellvermehrung, doch kommen Zellen 
b\A zu 40 im cmm vor. 

24* 
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Thorn, Syphilis and Degeneration. In den Vereinigten Staaten ist die Lues 
bei etwa 20 Proz. der Bevolkerung vorhanden. Die Ubertragung von seiten der 
Mutter auf die Kinder ist gefahrlicher als von seiten des Vaters. Hereditare Scha- 
digungen konnen einerseits duroh direkte Spirochatenentwicklung beim Kinde 
bedingt sein, oder dadurch, daB die toxisohen Spirochatenprodukte die Keimzellen 
schadigen, wodurch dann Deformitaten, Dystrophien oder Aplasien entstanden. 
Von den Geisteskrankheiten sind auf Lues zuriickzufiihren: wahrscheinlich Demen¬ 
tia praeoox, Idiotie, Imbezillitat. Auch Bexuelle Perversitaten entwickeln sieh oft 
auf luetisoher Basis duroh abnorme innersekretorische Zustande. Degenerations - 
stigmata sind besonders Abnormitaten der Zahne, des Schadels, deB harten 
Gaumens, des auBeren Ohres, der Finger (Polydaktylie) des Haarwuchses, der 
Irispigmentation und der Sexualsph'ire (PenisgroBe und Kryptorchismus). Lue- 
tisohe Gehimaffektionen hinterlasaen steta eine Narbe. Lues verursachthaufig psy- 
ohisohe Minderwertigkeit, und derartige Indi viduen neigen dann eher zu Verbreohen, 
besonders sexueller Natur. 

Viets, Three types of spinal cord injuries in Warfare. V. will drei Typen 
von Ruokenmarks verletzungen untersoheiden. 1. den neurologischen, 2. den uro- 
logisohen und 3. den kombinierten Typua. Mitbeteiligung der Blase und Blasen- 
infektion (Typus 2) spielt die Hauptrolle hinsiohtlich der Behandlung und Pro¬ 
gnose. Zur Gruppe 1 gehoren Verletzungen der Cauda equina oder Verletzungen 
der obersten Riickenmarkssegmente mit Blasenautomatie. V. empfiehlt, wenn 
irgend angangig, die Kranken zunaehst nioht zu katheterisieren, um die Blasen- 
infektion zu verhiiten und stellte als wiohtigstes Prinzip die Behandlung der Blasen- 
infektion hin. Erst in 2. Linie kommt die Behandlung der Ruckenmarkslaedon 

Vol.53. April 1921 Nr. 4. 

Menninger, Influenza and Melancholy. Schon im 16. Jahrhundert sind 
naoh Influenzaepidemien Depressions zustande aber auch Erregungszustande beob- 
aohtet worden. Ebenso bei der Epidemic 1890/91. Wahrend der jetzigen Epidemic 
traten haufig Erregungszustande ein, in 2. Linie voriibergehende Depressions- 
zustande inf olge toxischer Einfliisse auf das Gehirn. Weiterhin wurden auch schwere 
melancholische Zustande mit Suizidversuchen beobachtet, die aufgepfropft er- 
schienen, auf einen schon vorher bestehenden psychischen oder nervosen Defekt. 
Etwa 5 Proz. der auf Influenza folgenden cerebralen Storungen zeigten den Typus 
des manisch-depressiven Irreseins. 

Jacobsen, Reduction of Nervous irritability and Excitement by progres¬ 
sive Relaxation. AuBere Zeiohen dafiir, daB das Nervensystem sehr erregt ist, 
zeigen sioh besonders in motorischen Erregungen, wie z.B. starke Anspannung der 
Muskeln, besonders des Gesichtes, Zittern, rasches Erblassen, haufiges Schlucken 
u. dgl. Die Behandlung derartiger Zustande muB eine Ruhigstellung der motori¬ 
schen tfbererregung bezwecken. Wenn das motorische System entspannt wird, 
folgt spa ter auch Entspannung des vegetativen Systems, das offenbar duroh mo¬ 
torische Erregungen sekundar stimuliert wird. Angespannte Aufmerksamkeit 
ist von Muskelspannungen begleitet. Man geht bei derartigen Kranken in der 
Weise vor, daB man erst den Muskelsinn erweckt, in dem man bestimmte Muskeln 
sich kontrahieren laBt, dann dieselben Muskeln entspannen la Bt und so in mehreren 
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Sitzongen den Patienten lehrt, der Reihe nach aamtliohe angespannte Muskein, 
besonders aach die Qeeichtsmuskeln, zu entspannen. Wenn ihm das gelingt, so 
tritt bald Schlaf ein und auch die nervoee Ubererregbarkeit verechwindet. 

G. Dorner, Leipzig. 


The Journal of Neurology and Psychopathology. 

Vol. 11. May 1921. No. 5. 

K. Wilson, Some Problems in Neurology. 1. The Argyll Robertson Pupil. 
Unter Argyll Robertsonschem Phanomen verstand der Entdecker Miosis und 
reflektorische Pupillenstarre zugleich. Heute bezeichnet man als solcbes nur re- 
flektorisehe Pupillenstarre. Als Grand fur dieselbe muB man an eine Bpezifische 
Toxinwirkung der Spirochaten denken. Abgesehen von Lues ist das Phanomen 
nooh beobachtet worden bei anderen toxiachen Affektionen: Encephalitis epi* 
demica (wobei auoh das umgekehrte Verhalten der Pupillen wie bei Argyll Robert¬ 
son vorkommen kann oder sogar einseitiger A. R.), multipier Sklerose, Tumor 
cerebri in der Nahe des 3. Ventrikele, des Aquaeductus Silvii oder der Corpora 
quadrigemina, bei Syringobulbie und myelie, toxisoher Schadigung infolge von Al- 
kohol. Diabetes, amyotrophischer Lateralsklerose und nach Verletzungen, die ent- 
weder hinter dem Auge stattfanden oder den Hirnsohenkel trafen. Der Weg der 
Iriskontraktion und des Lichtreflexes ist jenseits des Okulomotoriuskernes der 
gleiohe. Bis zum Okulomotoriuskern sind aie versohieden. Die Bahn ist folgende: 
Sehnerv, teilweise Kreuzung im Chiasma, dann Tractus opticus bis zum Corpus 
geniculatum, von dort im oberen Arm des Corpus quadrigeminum anterius und 
die vordere seitliche Ecke des Colliculus superior (umgeht also das Corpus geni¬ 
culatum), von da zum Okulomotoriuskern. Die Lasion, die zum A.-R.-Phanomen 
fuhrt, miisse in der Gegend des 3. Ventrikele gesucht werden, worauf besonders 
Beobachtungen bei Tumoren, deren W. mehrere genauer beschreibt, hinweisen. 
Auch Miosis kommt zustande duroh Lasion des Iris dilatierenden Traktus in 
der Gegend der Meinertschen Kreuzung oder des Aquaeductus Sylvii, wie Experi¬ 
ments von Karplus und Kreidelwabrscheinlioh machen, daherdie haufige Kom- 
bination von Miosis und A.R.-Phanomen. W. nimmt nun an, daB bei Lues das 
Phanomen deshalb so haufig zustande komme, weil eine Ependymitis oft im Frfih- 
stadium der Lues eintrete, das Gift der Spirochaten filtriere durch die Lymph- 
gefaBe in die Umgebung des Aquaductus und schadige durch eine besondere 
Affinitat nicht die graue Substanz, sondern die afferenten Systeme, wcshalb diese 
am ehesten erkrankten. 

M. Niooll, Some analytical Interpretations. Auseinandersetzung mit der 
Freund sohen Lehre und theoretische Betrachtung uber UnterbewuBtsein und 
BewuBtsein. G. Dorner, Leipzig. 
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Monatsschrift fllr Psychiatrie und Neurologie. 

Herausgegeben vcn Prof. Dr. K. Bonhoeffer. 

Band50. Heft 1. JuII1921. 

Forster, E., Berlin, Zur Lokalisation der Apraxie. (Mit 6 Abb.) Be- 
sprechung des Falles, der schon in Bd. 33, S. 196 dieser Monatsschrift erwahnt 
worden ist. Es handelt sich nicht um einen, sondem um drei Tumoren, zwei im 
linken Stimhirn und einer im Balken. Die beiderseitige Apraxie dieses Falles k&nn 
durch Schadigung der Zentralregion gedeutet werden. Die linksseitige Apraxie 
findet noch obendrein ihre doppelte Erklarung in der Durchbrechung der Balken- 
fasem. Die Annahme, daB der Scheitellappen durch Druck der Tumoren oder 
durch Schadigung seiner Balkenfasem fur die Funbtionsstorung mit in Betracht 
kommt, kann nicht ganz ausgeschlossen werden. 

Pfeifer, Leipzig, Die Lokalisation der Tonskala innerhalb der kortikalen 
HSrsphSre des Menschen. (Mit 14 Abb.) ScliluB im nachsten Heft. 

Kafka, Hamburg, Zur Frage des Abderhaldenschen Dialysiervertahrens. 
Bemerkungen zu der Monographic von G.Ewald. „Die Abderhaldensche Reaktion 
mit besonderer Beriicksichtigung ihrer Ergebnisse in der Psyehiatrie.“ Hinweia 
auf Widerspriiche und nicht geniigend begriindete Schliisse im Buche Ewalds. 

Ewald, Erlangen, Nochmab die Frage des Abderhaldenschen Dialysierver- 
fahrens. (Bemerkungen zu der vorstehenden Arbeit Kafkas „Zur Frage des 
Abderhaldenschen Dialysierverfahrens.“) Polemik. 

Heft 2. (August 1921.) 

Re in ho Id, Grafenberg, Polyglotte Halluzinationen. Eine klinisoh-psycho- 
logische Studie. An Hand von 18 Fallen erdrtert Verf. das Problenm in 5 Unter- 
abschnitten: 1. Sprachhalluzination und innere Sprache, 2. Psychische Situation 
des Halluzinierenden, 3. die Einstellung, 4. Stellungsnahme, Transitivismus, 
5. Reproduktionstendenzen. Unter gewissen Umatanden kann es zum Auftreten 
von mehrsprachigen Halluzinationen kommen. Die Sprachhalluzinationen folgen 
in alien Einzelheiten den gleichen Gesetzen wie die innere Sprache. Sprachhalluzi¬ 
nationen und innere Sprache sind prinzipiell wesensgleich und zeigen luckenlose 
Ubergange. Die rein psychisohe Genese der Sprachhalluzination ist bewiesen. 

Pfeifer, Leipzig, Die Lokalisation der Tonskala innerhalb der kortikalen 
HSrsphtre des Menschen. (Mit 14 Abb.) (Fortsetzung und SchluB aus Bd. 50, 
Heft 2.) Tierexperiment, Pathologic des Gehirns und die Ergebnisse der normalen. 
Anatomie weisen iibereinstimmend in die Richtung, daB innerhalb der kortikalen 
Horsphare des Menschen (temporale Querwindung) eine so weitgehende Differen- 
zierung besteht, daB man die hohen und tiefen Tone als getrennt lokalisiert an- 
nehmen darf (hohe Tone in den medialen, tiefe in den lateralen Abschnitten der 
kortikalen Horsphare). Die stark variierende Konfiguration der temporalen Quer¬ 
windung beim Menschen macht es wahrscheinlich, daB die Horsphare nicht ledig- 
lich die enge Eintrittspforte der akustischen Reize in die GroBhirnrinde darstellt, 
sondern bereits die Bedeutung eines psychischen Zentrums besitzt. Die Variation 
der temporalen Querwindung erseheint somit als der morphologische Ausdruok 
fur die individuelle akustische (musikalische) Begabung. Bei einseitiger totaler 
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Unterbrechung der Horstrahlung wird mit der anderert Hemisphare die Tonreihe 
noch luckenlos perzipiert, wahrend der Musiksinn die Unversehrtheit der linken 
Horsphare vora'uszusetzen scheint. Zerstorung der Horsphare (bzw. totale Unter¬ 
brechung der Horstrahlung) links hat Amusie zur Folge trotz des Erhaltenseins 
der Perzeptionsfahigkeit der kontinuierlichen Tonreihe mit der anderen Hemi- 
s phare. 

Lewin, Berlin, Das Hysterieproblem. Im wesentlichen kritische Stellung* 
nahme zur Arbeit von Kretschmer „Die Willeneapparate der Hysterischen“, 
Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych., 1920, Bd. 54, S. 251. 

Stiefler, (Jber hypophysare Fettsucht als Restzustand elnes Falles von En¬ 
cephalitis lethargica. Mitteilung eines beobachteten Falles ohne Sektion. Es wird 
eine Entzundung an der Himbasis mit Beteiligung der Infundibulargegend und 
des Hypophysenhinterlappens angenommen. W. Weigeldt, Leipzig. 


Schweizer Archiv fUr Neurologic und Psychiatrie. 

Herausgegeben von C. v Monakow. 

Zurich 1921. Art. Institut Orel! Fiissli. 

Band VIII. Heft 2. (Preis Mk. 60.—) 

Ldffler, Basel, Innere Sekretlon und Nervensystem . Ausfiihrlicher und 
kritisoher Ubersichtsvortrag iiber die befruchtende Wirkung der Lehren von dei 
inneren Sekretion auf die Neurologic. 

Benon und Kerbrat, Le syndrome ctphalalgique post-traumatique. Der 
posttraumatische Kopfschmerz ist charakterisiert durch anfallsweise sich fort- 
setzende Kopfschmerzen. Der Kopfschmerz verursacht sehr unangenehme Emp- 
findungen meist im Hinterkopf, ist gelegentlich mit einer intensiven Schwache, 
auch Stupor, ja sogar Charakterveranderung verbunden. Die geistigen Sto- 
rungen sind aufgepfropft. Auffuhrung von drei typischen Fallen. 

Re pond, Quelques remarques sur le traitement de la Schizophrinie dans les 
AsUes. Die Therapie der Schizophrenie eroffnet dem Arzt ein weites Arbeitsfeld. 
In den meisten Fallen gelingt es^die Kranken dem sozialen Leben zu erhalten ( ?). 

Monakow, P. v., Zur Pathologie der Hypophyse. (Mit 2 Fig.) An Hand 
eines beobachteten Falles erortert Verf., daB gewisse Beziehungen bestehen miissen 
nicht nur zwischen Hypophyse und anderen endokrinen Drusen (Generations- 
driisen, Thyreoidea), dondem auch zwischen Hypophyse und Niere (Bildung eines 
Nierenhormons in der Hjrpophyse ?). 

Bircher, Beitr&ge zur Pathologie der Thymusdriise. I. Wachstumssttrungen 
nach Thymektomle. Verf. hat 8 Falle von partieller Thymektomie ausgefiihrt 
und nachbeobachtet. Diese Beobachtungen am Menschen bestatigen durchaus 
die Tierversuche: Storungen der Elnochenentwicklung in beschranktem MaBe 
(verzogertes Langen-und Epiphysenwachstum) und Storungen geistiger Funktionen 
(Idiotia thymipriva). Keine genitalen Veranderungen (alle 8 Manner!). Organo- 
therapeutische Versuche waren bisher erfolglos. Hieraus folgt, daB bei Thymus- 
• operationen moglichst nur Verlagerung ausgefiihrt werden soli (besonders bei 
Tracheostenosis). Von Rontgentherapie wird abgeraten. 
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Stern, Le liqulde cephalorachidien au point de vue de ses rapports avec la 
circulation sanguine et avec les tUments nerveux de I’axe c£r£brospinaI. v. Mona - 
kow, Der Kreislaut des Liquor cerebrospinalis. (Mit 1 Fig.) Das vor allem auch 
die Produkte der inneren Sekretion enthaltende Blut wird den Plexus chorioidei 
duroh die Aa. ohorioidei zugefiihrt. Die Plexus sondern den Ventrikelliquor, vom 
Cortex reguliert, ab. Der Ventrikelliquor dringt in die Hemispharenwand ein, 
verbreitet sioh hier in den offenen Liquorspalten naoh alien Richtungen, kommt 
mit dem Himparenchym in naheren Kontakt und versorgt Nervenfasem, Subst. 
moleeularis und Nervenzellen mit den fiir die funktionelle Betatigung der Him- 
substanznotwendigenStoffen, die das arterielle Blut nicht liefern kann. Das beim 
Stoffweohsel der Nervenzellen verbrauchte geloste Material sammelt sich wahr- 
scheinlich an der Peripherie der Cortexz^llen und flieflt in die Hisschen perivas- 
kularen Liquorraume, welche offen in den Subarachnoidealraum miinden. Dieser 
verbrauchte Ventrikelliquor flie&t toils in die venosen Plexus, Sinus, Pacchioni - 
sohen Granulationen, teils verbreitet er sich weiter in den Subarachnoidealraumen 
(Cistema magna cerebelli) und zuletzt auch in den Lumbalsack, von wo er wahr- 
scheinlich wiederunm in das VenensyBtem jener Gegend zuruckgefiihrt wird. 
Dieser soeben geschilderte Verlauf gilt nur fiir die im Liquor gelosten Bestand- 
teile. Die kolloidal&n Stoffe diirften sich unter Vermittlung der Zellen der 
Ependymwand, des Gliaschirmes und der gliosen Wanderzellen ausscheiden und 
erganzen. Die nioht gelosten Produkte des Stoffwechsels, degenerativen Pro- 
zesse oder korpuskularen Elemente miissen auf besonderen Abfuhrwegen, wohl 
durch die Lymphbahnen abgefiihrt werden. (Virchow-Robinsche Raume, Lymph- 
gefaBe der Meningen, Lymphstrom, Halslymphdriisen). In den Virchow-Robin- 
sohen Raumen sind stets, im Ventrikelliquor und in den Hisschen Raumen n i e 
Lymphozyten! (? Ref.). — Bei akuten Entziindungen, aber auch bei manchen 
Hirntumoren (z. B. Glicm) kommt es sehr leicht zu Anhaufungen der Lympho¬ 
zyten und Leukozyten in den Virchow-Robin schen Raumen. 

Piotrowski, Contribution A I’ttude de r£nctphalite £pidtmique. Kurzes 
Sammelreferat mit 452 Literaturnummem. 

v. Mon a kow, Versuch einer Biologie der Instinktwelt. Fortsetzung folgt. 
Zu kurzem Referat nicht geeignet. W. Weigeldt, Leipzig. 


Archivos de Neurobiologia. 

Ruiz Hermanop, Madrid. 

TomoII. 1921. Nr. 1. 

Sacrist&n, Para la relorma de la asistencia a los entermos mentaies en 
espalia. Reform der Irrenfiirsorge in Spanien. 

Rio-Hortega, La glia de escasas radiaciones (OligodendrogUa). (Mit 
19 Abb.) Studien iiber die Neuroglia, die mit geringen Ausstrahlungen ver- 
sehene Glia (Oligodendroglia). Neben „Mikroglia“ und „interfascikularer Glia 4< 
unterscheidet Verf. noch das „dritte Cajalsche Element u . Verf. beschreibt auBer * 
den bereits bekannten mit kurzen und langen Ausstrahlungen versehenen Glia- 


Digitized! by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zeitschriftenfibersicbt. 


379 


typen einen dritten Typus, welcber we nig e Verlangerungen aufweist (= Oligo- 
dendroglia) und anscbeinend fur eine spezifische Funktion differenziert ist. 

Sancbis y Bands, Una nueva reacddn para el estudio las alteraciones 
patoldgicas del llquldo cifaloraquideo. Eine neue Reaktion zum Studium der 
pathologiscben Cerebrospinalfliissigkeit (vorlaufige Mitteilung). Nacb Betracb- 
tungen iiber das Wesen der Kolloidreaktion teilt Verf. folgende neue Reaktion mit: 
In engen genau gleioh kalibrierten Reagensglasern wird 1 ccm Liquor mit 1 can 
defibriniertem Pferdeblut gemischt und in den Brutschrank gestellt. Nacb je 
100 Sekunden wird die Hohe der Blutkorperchensaule abgelesen und so eine Kurve 
aufgezeichnet, welche die Gesohwindigkeit der Senkung der Blutkorperchen an- 
Z3igt. Diese Reaktion wird zugleich in 10 Robrchen in Verdiinnungen des Liquors 
wie bei der Goldsolreaktion nach C. Lange angesetzt. Nach 2 Stunden ist die 
Reaktion beendet. Uber die Empfindlichkeit der Methode ist Bicb Verf. selbst 
nocb nicht im Klaren. 

Lafora, Progresos redentes en el tratamiento Intrarraquideo de la neuro- 
sifllls. Neue Fortschrltte bei der endolumbalen Therapie der Neurolues. Verf. 
empfiehlt: Vorbereitung jedes Patienten durcb mehrere intravenose Salvarsan- 
injektionen; die letzte wird am Tage vorher oder am gleiohen Tage wie die endo- 
lumbale Injektion gegeben. Raufige kleine Dosen sind am geeignetsten. Viel 
Liquor ablassen, 10—15 ccm desselben wird zu den Reaktionen verwandt, der 
iibrige Teil des Liquors mit 60—80ccm Blutserum des Patienten gemiBcht (Swift) 
und injiziert. Kopf tief lagern. 10—12 Tage nach der endolumbalen Injektion 
emeut Salvarsan intra vends, hierauf langere Pause. W. Weigeldt, Leipzig. 
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Wilhelm Erb 


geb. am 30. XI. 1S40 in Winnweiler in der Pt’alz, 
geat. am 29. X. 1921 in Heidelberg. 

In eineni engen Raume der danialigen Medizinischen 
Ivlinik in Heidelberg, einer wahren Rumpelkammer, unter- 
suc-hte und lelirte der junge Professor Wilhelm Erb am 
Ende der fiber Jahre und in den ersten 70er Jahren des vorigen 
Jahrhunderts. Die Anzahl der Zuhorer war nicht groB; auch 
batten kaum mehr als ein halbes Dutzend Platz gehabt. Auf 
einer schwarzen Holztafel, die er auf den Knien hielt. weil an 
der Wand fiir sie kein Raum zum Aufhangon war, schrieb 
er in der Einleitung zu seinen elektrodiagnostischcn und 
elektrotherapeutischen Kursen fiir seine Zuhorer die Formel 
des Ohmschen Gesetzes auf. Zu diesen Zuhorern ziihlten in 
einer Vorlesung am Anfange der 70er Jahre Ernst Remak 
aus Berlin, den Erbs Ruf uach Heidelberg gelockt hatte, 
Franz Fischer und die danialigen Assistenzarzte der Medi- 
zinischen Klinik Carl Eisenlohr. spiiter in Hamburg, und 
der Verfasser dieses Nachrufes. Wir lernten vieles, was man 
auf dem Gebiete der Elektrodiagnostik und besonders auch 
auf dem Gebiete der Pathologie- der peripherischcn Nerven- 
krankheiten damals kaum anderswo in Deutschland lernen 
konnte. 

Es erging also Erb im Beginne seiner Lehrtatigkeit so 
wic dem beriihmten Duchenne de Boulogne in Paris, 
dessen Forsckungen und Untersuchungen auch aus einem 
diirftigen, kleinen Raume stammten. Mit diesem hervorragen- 
'den Manne hat Erb Uberhaupt so mane lies und so manche 
Eigenschaften gemeinsam: die groBe Genauigkeit der Unter- 
suchung, die scharfsinnige Beobachtungsgabe, die Richtung 
auf Elektrodiagnostik und Elektrotherapio und das Talent, 
neue Krankheitsbilder herauszuerkennen. 
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Aber nicht vom Anbeginn seiner Forschertatigkeit hatte sich 
Erb vorzugsweise mit neurologischen Dingen und mit der Elektro- 
diagnostik beschaftigt. Nachdem er schon 1857, im Alter von 
17 Jahren, die Universitat Heidelberg bezogen hatte, und nachdem 
er kurze Zeit bei dem hervorragenden pathologischen Anatomen 
Buhl in Miinchen Assistent gewesen war, wurde er im Sommer 
1862 klinischer Assistenzarzt bei Friedreich in Heidelberg. Im 
Herbste 1863 wurde er von diesem veranlaBt, sich etwas naher mit der 
Pikrinsaure zu beschaftigen, die damals als Heilmittel bei verschie- 
denen Krankheiten versucht worden war, und auch von Friedreich 
bei. Trichi nose und zu Bandwurmkuren benutzt wurde. Auf die „phy- 
siologischen und therapeutischen Wirkungen“ dieser Saure 
bezog sich seine Doktordissertation aus dem Jahre 1864. Sie zeigt 
bereits den ganzen Erb, seine Sorgfalt und Genauigkeit, seine kritische 
Vorsicht in der Beurteilung der gefundenen Tatsachen und seinen 
ungemein klaren Stil. Allerdings ist sie, wie Erb spater in seinem Alter 
mit Recht klagte, ebenso wie die folgende, sich anschlieBende „Zur 
Entwicklungsgeschichte der roten Blutkorperchen“ in Vir¬ 
chows Arc-hiv, Bd. 34, im Laufe der Zeit ziemlich in Vergessenheit 
geraten. Wie es denn nicht selten der Fall ist, daB Arbeiten, und be- 
sonders Friiharbeiten eines Forschers, dessen Namen spater auf einem 
andern Gebiete besonderen Glanz gewonnen hat, nicht mehr beachtet 
werden. Und doch handelt es sich in dieser experimentellen, histo- 
logischen, toxikologischen und therapeutischen Untersuchung wold 
um die erste Feststellung und genaue Schilderung von histologischen 
und hamolytischen Veranderungen der roten Blutkorper im kreisen- 
den Blut durch Einwirkung eines Giftes und infolge von Blutverlusten. 
Von Belang war auch die gleichzeitige Feststellung einer Leukocytose, ' 
und das alles ohne die neuere Fiirbe- und Zahlmethoden, mit Hilfe 
der kiimmerlichsten Reagenzien und Mikroskope. 

In der genannten zweiten, umfangreichen Arbeit, die 1865 als 
Habilitationsschrift erschien, verfolgte Erb die in der Pikrinsaure- 
arbeit im Tierblut gefundenen Veranderungen von Kornchen enthal- 
tenden roten Blutkorpern weiter fiir das Menschenblut. Er ging dabei 
der Entwicklung der roten Blutkorper nach und studierte besonders 
sogenannte „Gbergangsformen“ zwischen roten und weiBen Blut- 
korpern vorwiegend beim Menschen, und zwar hauptsacldich in Fallen 
von starkeren Blutverlusten und bei Kachexien. Diese Funde wurden 
wold durch die schon 1868 erfolgten bekannten Entdeckungen von 
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Neumann in den Schatten gestellt, aber sie sind noch heute von Wert. 
Besonders beachtenswert ist die praktische Anwendung seiner Funde 
fur die Vorhersage bei Blutkrankbeiten und Kachexie des Menschen, 
wie vor allem die wohl erstmalige Feststellung von groBen Mengen 
kernhaltiger roter Blutkorper bei Leukamie. Seine ,,Gbergangs- 
formen" betrachtete er mit groBer Selbstkritik. Sie sind von den neuer- 
lichen 0bergangsformen Ehrlichs durchaus verschieden, liber die 
aber der Streit noch auch nicht abgeschlossen ist. 

Nach diesen Erstlingsarbeiten auf einem Gebiete, dem er spater 
dauernd fernblieb, wandte sich der junge arbeitsfreudige Heidelberger 
Privatdozent sofort seinem spateren Hauptgebiete, der Neurologie, zu. 
Wie zu seiner Dissertation, so empfing er auch die ersten Anregungen 
in der Nervenpathologie von Friedreich, dessen eines Hauptarbeits- 
gebiet zwar bekanntlich die Nervenpathologie war, der sich aber ebenso 
eingehend mit den Krankheiten des Herzens und der GefaBe sein ganzes 
Leben hindurch befaBte und viele Leistungen in der pathologischen 
Anatomie aufzuweisen hatte. Mit Friedreich hat er, wie er selbst 
berichtet, dessen Falle von ,,hereditarer Ataxie" mit beobachtet, ebenso 
auch die Kranken mit „progressiver Muskelatrophie", tiber deren 
Natur beide oft lebhaft stritten. Daneben aber wurde er „eigentlich 
nur durch den Zufall", weil ihn die Praxis notigte, sich mit der galva- 
nischen Behandlung zu beschaftigen, der Elektrotherapie zugefiihrt. 
Ganz ahnlich, wie einst Duchenne durch die zufallige Anwendung 
der seinerzeit in Aufnahme gekommenen Elektropunktur bei einem 
Kranken zur Beschaftigung mit den Wirkungen der Elektrizitat beim 
Menschen getrieben wurde. 

Die ersten beiden Arbeiten auf diesem neuen Gebiete stammten 
aus dem Jahre 1867. Die erste, betitelt „Galvanotherapeutische 
Mitteilungen" (im Deutschen Archiv f. klinische Medizin, Bd. Ill), 
gab eine experimentelle Begriindung der Moglichkeit von Heilwii- 
kungen unterbrochener und konstanter Strome direkt auf Gehirn 
und Riickenmark. Unter groBter Selbstkritik der eigenen Vereuche 
wies Erb nach, daB mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit 
auch beim lebenden Menschen der galvanische Strom die nervosen 
Zentralorgane durchdringe und teilt dann eine groBe Reihe von Heil- 
versuchen mit, die vorzugsweise giinstig ausfielen, wobei dann aller- 
dings ein gewisser Optimismus deutlich hervortritt. 

Die zweite Arbeit beschaftigte sich mit den ,,elektrotonischen 
Erscheinungen am lebenden Menschen" (Deutsches Archiv f. 
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klin. Medizin, Bd. III). Zu seiner t)berraschung Latte Erb in volligeni 
Gegensatz zu A. Eulenburg am lebenden Menschen bei der Unter- 
suchung durch die unverletzte Haut hindurch das gerade Gegenteil 
des bekannten Pfliigersehen Zuckungsgesetzes gefunden. Diese Be- 
funde waren aber richtig. Kein Geringerer als Helmholtz klarte be- 
kanntlich den anscheinenden Widerspmch auf. Erb envies durch neue 
Versuche seinerseits die Richtigkeit der Erklarung des groBen Phy- 
siologen, ohne allerdings die Ursachen der vollkommenen Fehlversuche 
Eulenburgs aufklaren zu konnen. Fur die Elektrotherapie ergab 
sich aus den Versuchen das Gebot, denjenigen Pol, dessen Wirkung 
man in einem Muskel oder Nerven erzielen will, stets moglichst ,,in 
der ganzen Ausdehnung dieser Gebilde einwirken zu lassen". 

Nach diesen bedeutungsvollen Erstlingsarbeiten erschien 1867 
und 1868 die groBe, grundlegende, klassische Untersuchung „Zur 
Pathologie und pathologischen Anatomie peripherischer 
Paralysen“, ebenfalls im Deutschen Archiv fur klinische Medizin 
(Bd. IV und V), eine Arbeit, die Erb sofort in die erste Beihe der 
damaligen Nervenarzte stellte. 

Zwar war, wie er selbst sorgfaltig feststellte, schon vorher eine 
verhaltnismaBig groBe Anzahl von Beobachtungen iiber das so auf- 
fallende und entgegengesetzte Verhalten der faradischen und galva- 
nischen Erregbarkeit besonders in so manchen Fallen von rheumatischer 
Facialislahmung veroffentlicht worden, zuerst von Baierlacher und 
vor allem von H. ZiemBen. Auch war das Auft-reten einer auffallend 
tragen Zuckung bei direkter Muskelreizung in derartigen Fallen bekannt. 
Es fehlte aber noch eine genaue Darstellung dieser von Erb spater 
sogenannten Entartungsreaktion von Anbeginn einer Lahmung an, 
sowie vor allem der Nachweis der zugehorigen anatomischen Verande- 
rungen in den Nerven und Muskeln bei experimented herbeigefiihrten 
Lahmungen am Tiere, und endlich die Beziehung der gefundenen elek- 
trischen Veriinderungen zur Vorhersage und zur Therapie. Alle diese 
Liicken wurden von Erb und teilweise neben ihm von ZiemBen in 
svstematischer Weise ausgefiillt. Besonders war aber die von ihm 
zuerst vorgenommene pathologisch-anatomisehe Untersuchung 
die Hauptsache, wie Erb selbst das spater hervorhob. Einzelne wert- 
volle Beobachtungen iiber Facialislahmung (in den Verhandlungen 
des naturh.-med. Vereins Heidelberg 1867) und iiber „Bleiparalyse‘‘ 
(Deutsches Archiv f. klin. Medizin, Bd. IV) begleiteten die Haupt- 
abhandlung. — In ihr wurde neben den Mitteiluncen iiber die an den 
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Muskeln ablaufenden Veranderungen der elekrischen Erregbarkeit auch 
eine gesteigerte Erregbarkeit der Muskeln gegen niecha- 
nische Reize festgestellt, wie sie unabhangig von Erb sowohl Eulen- 
burg als auch Ed. Hitzig fanden. — Experimented Untersuchungen 
schlossen sich an ,,ttber die Verschiedenheit der Leitungs- und 
Aufnahmefahigkeit im pathologisch veranderten Nerven“ 
gegen elektrische und mechanische Reize (Verh. d. naturh.-med. Vereins 
Heidelberg, Bd. IV). Diese Untersuchungen wurden an Froschnerveu 
angestellt und fiihrten Erb zu der Auffassung, daB wahrscheinlich 
die Leitung des Erregungsvorganges fur den Willen und den elek- 
trischen Strom durch den erhaltenbleibenden oder wiederhergestellten 
Achsenzylinder erfolgt. wahrend die elektrische Erregung selbst „in 
der Markscheide geschieht“. Auf pathologisch-anatomisches Gebiet 
fuhrte ihn wieder eine kleine Arbeit in Virchows Archiv 1868 ttber die 
sogenannte wachsartige Degeneration der quergestreiften 
Muskelfasern“. Erb untersuchte kritisch ihre Entstehungswei.se 
besonders in Muskeln, deren Nerven durchschnitten waren und geriet 
in bezug auf die Frage, wieweit dabei postmortale mechanische ,,Be- 
leidigungen“ der Faser eine Rolle spielen, in einen heftigen Streit mit 
E. Martini. Er zeigte sich hier zum ersten Male als der wehrhafte 
Kampfer, als der er im spiiteren Leben so manches Mai in die wissen- 
schaftliche Arena trat. 

Die folgenden Jahre bis 1871 waren Untersuchungen iiber die 
galvanische Reaktion des normalen und kranken Gehor- 
apparates gewidmet, sowie ttber die Behandlung von Ohren- und 
Augenleiden mit dem galvanischen Strom. Sie schlossen sich an die 
mit Recht von Erb besonders geschatzten Arbeiten von Brenner an. 
Erb bestatigte zunachst die vielfach angefochtene Ansicht dieses 
Forschers, daB der nervose Horapparat wirklich direkt durch gal¬ 
vanische Strome gereizt werden kann, und daB er in einer ganz be- 
stimmten, charakteristischen Weise auf diese Reizungen reagierc. 
Mit gewohnter Grttndlichkeit, mit Geduld und Geschicklichkeit in der 
Anwendung der geeigneten Untersuchungsmethoden ging er auch auf 
diesem Gebiete vor und verschaffte so den Untersuchungsergebnissen 
Brenners und der von diesem Autor begrttndeten ,,polaren“ Methode 
allgemeine Anerkennung. Mit siegreicher eingehender Kritik setzt er 
sich mit den entgegengesetzten Anschauungen von M. Benedict ausein- 
ander, und berichtet endlich in therapeutischer Beziehung ttber gttnstige 
Einwirkungen des galvanischen Stromes besonders bei Ohrensausen. 
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Nach diesem Ausfluge auf das Gcbiet dcr Ohrenheilkunde kehrte 
er zum weiteren Ausbau der Elektrodiagnostik und Elektrotherapie 
der peripherisohen Nervenkrankbeiten zuriick. Da ihn bei seinem Sinne 
fiir Genauigkeit die bis dahin gebrauchlichen Methoden fur die Bc- 
stimmung der quantitativen Starke der elektrischen Erregbarkeit im 
Nerv und Muskel nicht befriedigen konnten, arbeitete er eine neue 
Methodik der quantitativen Erregbarkeitspriifung aus, die er in einer 
beruhmt gewordenen Arbeit „Zur Lehre von der Tetanie nebst 
Bemerkungen iiber die Priifung der elektrischen Erregbar¬ 
keit motorischer Nerven“ (Archiv f. Psych, u. N. 1873, IV) ver- 
offentlichte. Er vies auf Grund dieser Methodik in unanfechtbarer 
Weise nach, dafi bei der Tetanie, zu deren Untersuchung er in Heidel¬ 
berg reiche Gelegenheit hatte, die elektrische Erregbarkeit der mo- 
torischen Nerven regelmafiig gesteigert ist (das bekannte „Erbsche 
Phanomen“). An diese Entdeckung schloB sich kein Prioritatsstreit 
an, wie an diejenige iiber Einzelheiten in der Arbeit iiber die Entar- 
tungsreaktion. Sie verbleibt ihm in alien Teilen fiir imraer erb- und 
eigentiimlich. 

Von groBem Werte imd langst wissenschaftliches Gemeingut 
geworden ist dann weiterhin die im Beginne des Jahres 1875 veroffent- 
lichte Abhandlung „t)ber rheumatische Facialislahmung" (im 
Deutschen Archiv f. klin. Medizin, XV). Wer kennt nicht die Eintei- 
lung der peripherischen motorischen Lahmung in die drei Formen 
in die leichte, die schwere und die Mittelform je nach dem Ergebnisse 
der elektrischen Untersuchung ? Wer nicht die in ihr enthaltene Unter¬ 
suchung iiber die Physiologie der Geschmacksstorungen, auf die er in 
einer 1882 erschienenen Mitteilung im Neurol. Zentralblatt spater noch 
cinmal zuriickkommt in der Arbeit „Uber den Weg der geschmack- 
vermittelnden Chordafasern zum Gehirn?“ Wem sind ferner 
seine Feststellungen iiber die Lokalisation des Lahmungssitzes im Fa¬ 
cialis unbekannt? Freilich ist dabei zunachst mir das Vorhandensein 
von vollstandigen Querschnittsveranderungen beriicksichtigt, und es 
hat sich spater die Mitbeteiligung des Gaumensegels' bei reinen 
Lahmungen des Facialis nicht bestatigen lassen. 

Ein wichtiger und noch lieute nicht befriedigend erklarter Fund 
auf dem Gebiete der Krankheitserscheinungen bei motorischen Lah¬ 
mungen war dann ferner die Feststellung von Entartungsreaktion in 
einera gar nicht fiir den Willen gelahmten Deltamuskel bei Bleilahmung, 
und in vereinzelten Fallen von „progressiver Muskelatrophie“ (Archiv 
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f. Psych, u. N., Bd. V). Erb meint unter Zuriickweisung der Annahme 
einer primaren Muskelfasererkrankung in derartigen Fallen, daB dabei 
besondere trophische Zentral- und Leitungsapparate allein erkrankt 
sein konnten. In die gleiche entdecknngsreiche Zeit (1875) fiillt sodann 
die Feststellung des spa ter allgemein sogenannten ,,Erbschen Punk- 
tes“ am Plexus brachialis und die Schilderung der nach ihm und 
Duchenne benannten kombinierten Schultcr-Armlahmung. 
(Verh. d. Heidelb. naturf. med. Vereins, N. S. I, 2). Vor allem aber 
die zu gleicher Zeit aucli von Carl Westphal gemaclite Entdeckung 
der Sehnenreflexe (Archiv f. Psych, u. N. 1875). 

Welche Bedeutung diese Entdeckung fur die Neuropathologie 
gewann und welche Fiille von Untersuchungen iiber die Natur 
dieser von Westphal sogenannten „Phanomene“ sie bis auf die 
heutige Zeit hervorgerufen haben. seit der ersten sich anschlieBenden 
und die Auffassung von Erb bestatigenden experimentellen Arbeit 
von Schultze und Fiirbringer, ist jedem Arzte und jedem Physio* 
logen bekannt. 

Viel umstrittener war die etwa zu gleicher Zeit (1875—1877) er- 
folgte Aufstellung des Krankheitsbildes der ,,spastischen Spinal- 
paralyse“ (zuerst in der Berliner klin. Wochenschr. 1875). Es handelte 
sich dabei um das gleiche klinische Krankheitsbild, wie das der von 
Charcot sogenannten Tabes dorsal spasmodique. Der Strcit um die 
Daseinsberechtigung dieser Erkrankungsform konnte aber nicht 
wundernehmen. Fehlte doch noch langere Zeit die anatomische Be- 
statigung der geforderten reinen ,,Lateralsklerose“ im Biickenmark. 
und vor allem die Kenntnis des Gesamtverlaufes der Erkraulaing bis 
zum Ausgang derselben. Es stellte sich heraus, daB sich oft im spateren 
Verlaufe noch anderweitige Svmptome anschlossen. Auch blieb es 
besonders im Hinblick auf den gleichartigen Zustand im Kindesalter 
bei der Littleschen Krankheit offen, wieweit nicht doch in manchen 
Fallen eine cerebrale Ursache vorhanden war. Auch Erb selbst rnuBte 
spater zugeben. daB eine von Anfang bi3 zum Ende rein motorisch- 
spastisch bleibende Liihmung viel seltener ist, als er urspriinglich an- 
nahm. 

Immerhin wurde aber spater bekanntlich besonders dureh Unter¬ 
suchungen von D6j6rine und Sottas imd von Striimpell naeh- 
gewiesen, daB es in der Tat Falle von alleiniger oder wenigstens fast 
alleiniger Entartung der Pyramidenbahnen bei dem Erb-Charcot- 
schen Krankheitsbilde gibt. Und so war es gerade die pathologische 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



VIII 


Anatomie, deren unzweifelhaft wie auch uberall sonst vorhandene Un- 
vollkommenheiten Erb in der Hitze des Gefechtes manchmal wohl 
etwas zu stark betonte, es war gerade sie, die schlieBlich den SchluB- 
stein in sein Gebaude fiigte. — 

Nebeu all diesen hochbedeutenden Arbeiten entstanden nun noch 
in den 70er Jahren bis 1878 die zwei groBen Handbiicher iiber die 
Krankheiten der peripheren cerebrospinalen Nerven und 
fiber die Krankheiten des Riickenmarks und verlangerten 
Marks, beide sehr bald in zweiter Auflage erscheinend. Sie enthalten 
auBer der iiberaus eingehenden und klaren Darstellung unsrer damaligen 
Kenntnisse noch mancherlei vorher nicht verbffentlichte Einzelunter- 
suchungen und eine Fiille von klinischen Beobachtungen und von 
Kasuistik. Die von alteren Klinikern aufgestellten, schematisierenden 
Krankheitsbilder, wie z. B. Hyperamie und Anamie des Riickenmarks 
oder gar der Riickenmarkshaute werden zwar noch mit historischer 
Treue iibernommen, aber raft groBter Zuriickhaltung und Kritik be- 
handelt. Auf alle schwebenden Streitfragen wird kritisch eingegangen, 
so daB diese Werke auch heute noch eine wertvolle Fundgrube fiir den 
Forscher und Nervenarzt darstellen. 

Bald nach ihrem Erscheinen im Jahre 1878/79 wurde dann jener 
.,eigentiimliche bulbare (?) Symptomenkomplex“ zum ersten 
Male geschildert, den spater Jolly mit dera Namen der Myasthenia 
gravis pseudoparalytica belegte, und der auch mit dera etwas weit- 
laufigen Namen der Erb-Goldflam-Oppenheimschen Krankheit 
benannt wird. Die Erbschen Mitteilungen iiber dieses sonderbare 
Krankheitsbild finden sich im Archiv f. Psychol, u. N. VIII, 1878 und 
IX. II. 1879. 

Sodann aber entstand vom Jahre 1879 an jene Fiille von Arbeiten 
iiber die Tabes dorsalis, die in bezug auf die in ihnen behaupteten 
ursiichlichen Beziehungen zur Syphilis zu so schweren und langdauern- 
den Kampfen besonders mit Leyden und seinen Schulern fiihrten. 

Die erstere groBere Arbeit aus dem Jahre 1879 (Zur Pathologie 
der Tabes im Deutschen Archiv f. klin. Medizin 24) beschaftigte sich 
zwar noch hauptsiiehlich mit der Symptomatologie der Krankheit, 
vor allem in ihren Friihstadien, besonders mit dem neuentdeckten 
Westphalschen Zeichen und mit der von Erb sogenannten reflek- 
torischen Pupillenstarre. Das Vorkommen der letzteren auch gegeniiber 
sensiblen Reizen neben der Lichtstarre wurde spater noch besonders 
studiert. Die Ergebnisse wurden im Leipziger Fakultatsprogramm 
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1880 veroffentlicht. Untersuchungen bei Gesunden und an andern 
Kranken waren zugleich ang stellt worden. 

Es wurden aber bereits in der genannten Arbeit aus dem Jalrn* 
1879 die Erfahrungen von Fournier und anderen franzosischen Unter- 
suchern auf Grund eigener Feststellungen bestatigt, daB sich sehr 
haufig in der Vorgeschichte der Tabes kranken Syphilis vorfindet. 
Dabei war Erb friiher. 1878, in der 2. Auflage seiner Riickenmarks- 
krankheiten, sogar geneigt gewesen, einen Zusammenhang zu leugnen. 
hatte sich aber bald darauf bereits dahin geauBert, daB ein rein zu- 
falliges Zusamraentreffen beider Krankheiten nicht wohl annehmbar 
sei. Trotz weiterer in positivem Sinne sprechenden Erfahrungen war 
er auch 1881 noch „weit davon entfernt“, den Zusammenhang „fur 
sicher bewiesen“ zu halten (in einem Aufsatz ttber „Tabes und Syphilis*' 
im Zentralbl. f. d. med. Wissenschaft 1881). 

Bald nachher aber, schon 1883, und erst recht 1891 kam er an der 
Hand immer umfangreicherer Nachweise zu dem Ergebnisse, daB die 
Syphilis ,,unzweifelhaft die haufigste und wichtigste Schadlichkeit" 
ist, die eine Tabes erzeugt. 

Wie manche Autoren, besonders Leydeu, gegenuber diesen Fest 
stellungen so lange Zeit hindurch noch ifnmer einen derartigen Zu¬ 
sammenhang leugnen konnten, war fiir denjenigen von vornherein 
unbegreiflich, der die uberaus griindliche und kritische Untersuchungs- 
weise Erbs aus der Nahe kannte ; auch wenn er ihm keineswegs in man- 
chenFragen blindlings zustimmte. Waren aber seine Untersuchungsergeb- 
nisse richtig, so konnte von Zufalligkeiten keine Rede sein; und mit 
Recht wandte sich Erb unter anderem damals gegen den Einwand, daB 
die damaligen Befunde der pathologischen Anatomie bei der Tabes 
irgendwie fiir die Entscheidung der Frage ins Gewicht fallen konnten. 
Bekanntlich hat sie aber spater nach der Entdeckung der Pallida die 
Erb-Fourierschcn Behauptungen zum glanzendsten Siege gefiihrt, 
wie schon vorher die Ergebnisse der Wassermannschen Reaktion. 

Gegenuber einem andern ihm gemachten Einwande, daB man auf 
Grund rein statistischer Feststellungen am Ende auch die Blennorrhoea 
urethralis aLs Ursache der Tabes beschuldigen konnte, stellte Erb 
spater (1904—1907) noch hochst sorgfaltige Untersuchungen nach 
dieser Richtung an, und verbffentlichte mehrere Arbeiten uber die 
Haufigkeit des Trippers beim Manne und ihre Folgen fur die Ehe- 
frauen (in der Miinchn. med. Wochenschr.). — Er fand keine beweis- 
kraftigen Unterlagen fiir die Annahme eines Zusammenhangs zwischen 
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Blennorrhoe und Tabes, und wendet sich auBerdem energisch gegen 
die viel zu weitgehenden tTbertreibungen der Spezialisten in bezug auf 
die Haufigkeit des Trippers beim Manne und schwerer Folgezustande 
fiir die Ehefrauen. Leider scheinen diese Darlegungen halb vergessen 
zu sein. — 

Weiterhin fiihrte die Beschaftigung mit der Syphilis des Nerven- 
systems im Jahre 1892 zur Aufstellung des Krankheitsbildes der ,,sy- 
philitischen Spinalparalyse“ (Neurol. Zentralbl. 1892) und spater 
,,t)ber spastische und syphilitische Spinalparalyse und ihre 
Existenzberechtigung" (in dieser Zeitschrift 1903). Zuerst nocb 
fehlende anatomische Befimde wurden spater besonders von Nonne 
erhoben, der dabei eine korabinierte Strangentartung vorfand, wahrend 
in andern Fallen sich eine mehr ausgebreitete, aber vorzugsweise in den 
Seitenstrangen des Brustmarkes lokalisierte chronische Myelitis nach- 
weisen lieB. Erb hat sich auch selbst vorsichtig dahin ausgesprochen, 
daB dieses Krankheitsbild kiinftig noch scharfer herauszuarbeiten sei 
und es sich bei seiner Aufstellung vielleicht nur tun einen vorlaufigen 
Fortschritt in der Lehre von einer allgemeiner gefaBten ,,chronischen 
Syphilis spinalis" handle. — 

AuBer all diesen Untersuchungen und Veroffentlichungen in den 
80er Jahren wurde dann 1882 noch das groBe „Handbuch der Elek¬ 
trotherapie" der Offentlichkeit iibergeben, das 1886 in verraehrter 
Auflage erschien. 

Es sollte eigentlich ein Handbuch der Elektrodiagnostik und 
Elektrotherapie heiBen. Denn iiber ein Drittel seines Inhalts betrifft 
die Elektrodiagnostik, die in uniibertrefflich klarer und eingehender 
Weise dargestellt wird. Daneben wird eine Geschichte der Elektro¬ 
therapie von den altesten Zeiten an gegeben. In dera Hauptabschnitte 
iiber die Elektrotherapie selbst tverden aber, wie auch im Abschnitte 
iiber die Elektrodiagnostik und wie in den beiden andern erwahnten 
Handbiichern viele anderswo nicht veroffentlichte Untersuchungen 
sowie eigene und fremde klinische Beobachtungen in Menge mitgeteilt. 
Allerdings haben sich viele Hoffnungen, die der leidenschaftliche Arzt 
x Erb auf die Heilwirkung des elektrischen Stromes setzte, spater nicht 
erfiillt, z. B. gar nicht bei den eigentlichen Geistes- und Gemutskrank- 
heiten. Auch wurden spater bei manchen der elektrisch behandelten 
Erkrankungen bessere Heilmittel gefunden. Vor allem aber wurden 
die spater wohl zu sehr in den Vordergrund gedrangten Wirkungen der 
Suggestion — vor der Entdeckung des Hypnotismus — noch nicht 
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beriicksichtigt. Es muBte aber schlieBlich einmal die damals noch in 
der Jugendentwicklung stehende Elektrotherapie auf dem Boden einer 
wissenschaftlich gut begriindeten Methodik moglichst vielseitig (Jurch- 
gepriift werden. Selbstverstandlich waren in diesem Werke auch die 
sogenannten progressiven Muskelatrophien beriicksichtigt, mit 
denen sich Erb allmahlich inimer eingehender beschaftigte. 

Zuerst schilderte er im Jahre 1884 (im Deutschen Archiv f. klin. 
Medizin, Bd. 34) genauer eine juvenile Form der progressiven 
Muskelatrophie, die er der gewohnlichen infantilen an die Seite 
stellt. Diese Form war allerdings schon vorher in einem von mir und 
spater von Erb ebenfalls beobachteten Falle ziun primaren Muskel- 
schwund gerechnet worden, aber wegen gewisser Abweichungen im 
Krankheitsbilde nicht mit der Pseudohypertrophie geradezu iden- 
tifiziert worden. Das geschah erst durch Erb in seinem groiien Werke 
iiber die Dystrophia muse, progr., indem er beide Formen unter 
diesem Namen vereinigte und noch ein paar andere seltenerer, aber 
friiher unter gesondertem Namen beschriebene Typen gleichfalls 
dieser Krankheitsgruppe zuwies. An der Hand ungewohnlich vieler 
Krankenbeobachtimgen und unter Zugrundelegung zahlreicher ana- 
tomischer Untersuchungen besonders lebender Muskeln und einer 
ungeheuren Literatur grenzte er mit iiberzeugenden Griinden diese 
Dystrophie von den sicher spinalen Fornen ab. Freilich blieben auch 
dann noch „t)bergangsformen“ iibrig und es wurden verschiedene 
Unterarten der Dystrophie aufgestellt. Auch blieb Erb stets der 
Meinung, ahnlich wie Liebermeister, daB aucli bei der anscheinend 
primaren Muskeldystrophie keine primiire Muskelveritnderung vorzu- 
liegen brauche, sondern daB es sich um eine ,,besondere Form“ von 
Trophoneurose handeln konne. Die von ihm gewiihlte Namengebung 
erwies sich als gliicklich und biirgerte sich rasch ein und unzweifel- 
haft ist seine, in dieser Zeitschrift erschienene groBe Arbeit iiber 
diesen Gegenstand ein Quellenwerk ersten Ranges von bleibender 
Bedeutung. 

Von dauerndem Wert sind dann ferner die klinischen und patho- 
logisch-anatomischen Arbeiten iiber die Thomsensche Erkrankung 
(Myotonia congenita nach Striimpell). Erb fand die von ihm 
sogenannte ,,myotonische“ Reaktion gegenuber elektrischen Reizen, 
zu der auch die von ihm beobachtete eigentiimliche Wellenbewegung 
in den Muskeln bei langerer Einwirkung starker galvanischer Strome 
gehort. Die ausgezeichnete Einzelbeschreibung dieser Krankheit wurde 
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als ein wurdiges Geburtstagsgeschenk der Universitat Heidelberg zuin 
500jahrigen Jubilaum im Jahre 1886 dargebracht. 

"Von weiteren Arbeiten auf dera Gebiete der Ruckenmarkskrank- 
heiten sind noch sehr beachtenswert mehrfache Abhandlungen iiber 
akute und chronische Poliomyelitis, von denen eine schon 
aus dem Jahre 1875 stammt und im Archiv f. Psych, u. N. Bd. V 
veroffentlicht ist. Zwei weitere, besonders wertvolle, beschaftigen 
sich mit den Beziehimgen der Poliomyelitis chron. und der Amyotroph. 
, spin, progr. zu Unfallen, die erste in dieser Zeitschrift Bd. XI, die 
zweite ebenda Bd. 45 veroffentlicht. Beide bringen wichtige eigene 
Beobachtungen und geben auBer sorgfaltigen Zusammenstellungen 
aus der Literatur eine ausfuhrliche. sehr fesselnde kritische Beleuch- 
tung dieser so schvvierigen Fragen. 

Sodann begann im Jahre 1898 eine groBe Reihe von Arbeiten 
irber die Symptomatologie und die Entstehungsweise des 
intermittierenden Hinkens. Die erste erschien im 13. Bande 
dieser Zeitschrift, die letzte, achte, in der Miinchn. med. Wochenschr. 
1911. Dieses bekanntlich friiher von Charcot beschriebene Krank- 
heitsbild wurde mit gewohnter Sorgfalt nach alien Seiten hin studiert 
und auf eine Arteriosklerose der kleinen Arterien der Beine zuriick- 
gefiihrt. Als zweckmaBigere Benennung wurde der spater allgemein an- 
genommene Nainen der Dysbasia angiosclerotica“ vorgeschlagen 
und zugleich auf gleichartige, in den Armen entstehende Bewegungs- 
stbrungen aufmerksam gemacht. Vor allem wird dann weiterhin auf 
die groBe Bedeutimg des TabakmiBbrauches als eine Hauptvorbe- 
dingung fiir die Entstehung des vordem so haufig verkannten Leidens 
hingewiesen. — 

Bemerkenswert sind unter andern Arbeiten einige Mitteilungen zur 
Gehirnpathologie, die im Lebenswerke von Erb gegeniiber der 
Beschaftigung mit den sonstigen Erkrankungen des Nervensystems 
zuriicktritt. Besonders fesselt die letzte „t)ber die Chirurgie der 
Hirntumoren“ aus dem Jahre 1892 im zweiten Bande dieser Zeit¬ 
schrift. Auch mehrere Falle von Akromegalie warden eingebend 
beschrieben. 

Wichtig ist ferner von Arbeiten auf dem Gebiete der Therapie 
die Einfiihrung des unzweifelhaft oft wirksamen Hyoszrns, bei der 
sonst so trostlosen Behandlung der Parkinsonschen Krankheit 
(Therap. Monatshefte 1887 und Artikel ,,Paralysis agitans“ in der 
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Deutschen Klinik 1901), und das energische Eintreten fur Klimato- 
therapie und fur Winterkuren im Hochgebirge. 

Dazu kommen noch vielerlei Mitteilungen aits dem Gebiete der 
iuneren Medizin, von denen nicht wenige in den Verhandlungen 
des naturki8torisch-medizinischen Vereins in Heidelberg verborgen 
sind. Es seien nur hervorgehoben: „Klinische Notizen iiber Diabetes 
mellitus mit dem merkwiirdigen Funde von Hefeausscheidung a us 
den Harnwegen und einer mykotischen Nierenveranderung; ein Fall 
von Aktinomykose der Brusthohle beim Menschen, iiber Calomel 
als Diuretikum, iiber die Plaquesnarben der Mundhohle und ihre 
Ursachen, iiber einen Fall von Chylothorax bei einem Kranken mit 
hochgradiger Lymphangiektasie am linken Bein. 

Einige von ihm verfaBte Nachrufe (auf Brenner, Charcot, 
v. Frankl-Hochwart, J. Hoffmann) berichten mit groBer Sorg- 
falt iiber das Leben und Wirken der Betreffenden und zeichnen sich 
zugleich durch die Warme ihre.s Tones aus. Ganz besonders trifft das 
zu fiir die Lebensbeschreibung seines Lehrers Friedreich, die fiir die 
oOOjahrige Feier der Universitat Heidelberg 1886 herausgegeben wurde. 
Dabei hindert aber die warme Verehrung fiir diesen seinen Meister 
nicht, auch gelegentlich Kritik zu iiben. 

Fesselnd sind fcrner Erbs Reden und Abhandlungen zur 
Geschichte und Entwicklung der neueren Nervenpatho- 
logie. So die akademische Antrittsrede iiber diesen Gegenstand in 
Leipzig 1880, „Die klinische Plauderei aus den letzten 40 
Jahren“ in der Festschrift fiir KuBmaul 1902, und der Bericht 
iiber die Entstehung und Entwicklung der von ihm so geliebten 
Wanderversammlung der siidwestdeutschen Neurologen und Irren- 
iirzte 1900. 

Auf die mannigfaltigen Kundgebungen iiber den neurologischen 
Unterricht und die Stellung der Neurologie soli noch im Zusammen- 
hange besonders eingegangen werden. 


Oberblickt man diese ungewohnlich groBe Fiille von Arbeiten. 
und halt man sich besonders vor Augen, welche Menge von grund- 
legenden, in den festen Bestand der Wissenschaft iibergegangenen. 
neuen Tatsachen Erb gefunden hat, so muB man ihn fiir alle Zeiten 
in die erste Reihe der groBen Neuropathologen stellen und ihn zu ihren 
K1 assikern ziihlen. - 
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Neben seiner so hervorragenden wissenschaftliohen Tatigkeit ging 
nun aber noch eine aufiergewohnlich umfangreiche arztliche einher. 
Wie er selbst in der erwahnten Festschrift fur KuBmaul erzahlt, war 
er „stets mit Vorliebe besonders auch der Therapie der Nervenkrank- 
heiten zugewandt geblieben“ und hat eine ganz besondere Neigung 
gerade zu dieser arztlichen Tatigkeit und Freude an ihr behalten. Er 
bemvihte sich stets nach Kraften seinen Kranken aller Vorteile aller 
neuen Heilmethoden und Heilmittel teilhaftig werden zu lassen. Som t 
konnte es nicht ausbleiben, daB er bei der groBen Griindlichkeit seiner 
Untersuchung, seinem warmen Herzen fur die Kranken jedes Standes 
und seinem eigenen Vertrauen in die Wirksamkeit der von ihm ange- 
wandten Heilmethoden allmahlich eine gewaltige Praxis gewann. Sie 
muBte bei dem steigenden Ruhme seines Namens und bei seinen Sprach- 
kenntnissen sich schlieBlich zu einer ausgedehnten internationalen 
gestalten. — 

Niemals vernachlassigte er aber daruber seine Stellung als Uni- 
versitatslehrer. Er nahm es mit dem Lehren griindlich und ge- 
wissenhaft, und legte den Hauptwert darauf, jeden SchUler auf das 
genaueste seine Kranken von Kopf bis zu FuB untersuchen zu lassen, 
und ihn in die Diagnostik einzufUhren. Dabei fiel besonders gegeniiber 
Nachlassigkeit entsprechend seinem lebhaften Temperament auch 
manches ganzlich unmiBverstandliche derbe Wort. Aber niemand 
veriibelte es ihm. Jeder wuflte, wie gut es der Lehrer mit seiner Aus- 
bildung meinte. Alle seine Assistenten hingen mit besonderer Liebe 
und Treue an ihm. 

Er hielt sich in der Klinik an den einzelnen Fall und suchte vor 
allem gute und zuverlassige Arzte auszubilden, so wie er selbst einer 
war. Allgemeinere Vortrage hielt er lieber in besonderen Vorlesungen 
liber spezielle Pathologie und Therapie, deren allgemein liblich ge- 
wordene Vernachlassigung durch die Studenten er mit Recht beklagte. 

Schon vom Sommersemester 1867 ab hatte er regelmaBige Kurse 
der Elektrotherapie abgehalten, und vom Sommer 1872 an theoretische 
Vorlesungen liber die spezielle Pathologie des Nervensystems, die gut 
besucht waren. Nach seiner Ruckberufung nach Heidelberg im Jahre 
1883 auf den Lehrstuhl Friedreichs, nachdem er 3 Jahre vorher als 
Ordinarius und als Direktor der medizinischen Poliklinik nach Leipzig 
berufen worden war, las er noch neben der Klinik spezielle Pathologie 
des gesamten Nervensystems und hielt von 1891 ab auBerdem an je 
einem Tage der Woche eine besondere zweistiindige ,,Nervenklinik“ ab. 
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Seiner Stellung als Neuropathologe und innerer Mediziner ent- 
sprechend wandte er sich stets auf das lebhafteste gegen die Zuteilung 
der gesamten Neurologie an die Psychiatrie, ohne deren Anrecht an 
Grenzfalle irgendwie zu leugnen. Es sollte aber, wie er in seiner Er- 
offnungsrede zum 22. KongreB fur innere Medizin 1905 ausftthrte, vor 
allem die Verbindung der Neuropathologie mit der inneren Medizin 
aufrecht erhalten werden. 

Spater, in einem „Ruckblick und Ausblick auf die Ent- 
wicklung und die Zukunft der deutschen Nervenpathologie 
(1908 in Bd. 35 dieser Zeitschrift), und ebenso in einem Aufsatze 
„Gber den neurologischen Unterricht an unseren Hoch- 
schulen“ (in der Wiener med. Wochenschr. 1909), tritt er angesichts 
des stetig zunehmenden Umfangs und der wachsenden Bedeutung der 
Nervenpathologie fur ihre groBere Selbststandigkeit ein, auch gegeniiber 
der inneren Medizin. Wenigstens fiir die wissenschaftliche Forschung 
und den spezialistischen Unterricht werde diese Entwicklung nicht 
aufzuhalten sein. Es solle dann fiir den gesamten neurologischen Unter¬ 
richt ein ausgebildeter Nervenpathologe mit Lehrauftrag, Professortitel, 
klinischer Abteilung und Ambulatorium angestellt werden, wenigstens 
an alien groBeren Universitaten. 

Noch einmal kam er 1914 auf diesen ihn so am Herzen liegenden 
Gegenstand zuriick, und zwar in einer Abhandlung im Neurol. Zentral- 
blatt Nr. 21 mit dem Titel ,,Was wir erstreben". Sie enthielt die 
energische Fordcrung der Selbstandigkeit der Neurologie und des 
neurologischen Unterrichts an unsern Hochschulen, und stellte, wie ich 
einer hinterlassenen Aufzeichnung Erbs entnehme, eine Zusammen- 
fassung einer groBeren Arbeit dar, die in der Handschrift fast fertig 
vorlag, aber in der schweren Kriegszeit nicht mehr ganz druckreif 
gemacht wurde und ihm nachher nicht mehr ,,anregend“ genug erschien. 

So wurde jene Arbeit aus dem Jahre 1914 der Schwanengesang 
Erbs auf diesem Gebiete. Es war ihm ein groBer Schmerz, daB die 
von ihm geforderte Entwicklung auch in Heidelberg selbst nicht sich 
durchsetzen konnte. — 

Der Auffassung von der engen Zusammengehorigkeit der inneren 
Medizin und der Nervenheilkunde entsprang auch die von Striimpell 
angeregte Griindung der „Deutschen Zeitschrift fiir Nerven¬ 
heilkunde, die im Jahre 1891 erfolgte. Sie wurde zunachst nur von 
inneren Medizinern herausgegeben, von Erb programmatisch einge- 
fiihrt und sofort mit der groBen Arbeit ttber die Muskel dystrophic 
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beschenkt. Viele weitere Beitrage schmiicken ihre Bande — sein Tod 
ist der schwerste Verlust, der sie treffen konnte. 

Selbstverstandlich beteiligte er sich auch auf das lebhafteste an 
der von Oppenheim im Jahre 1907 gegriindeten „Gesellschaft 
deutacher Nervenarzte“. Er wurde ihr erster Vorsitzender und 
spater ihr erster Ehrenvorsitzender. So oft er vermochte, erschien er 
auf ihren Sitzungen und nahme an ihnen eifrigst teil mit Vortragen 
und wertvollen Diskussionsbemerkungen. 


Sein Leben verlief auBerlich einfach. Es war wesentlich der 
wissenschaftlichen Forschung, der arztlichen und der Lehrtatigkeit 
gewidmet. GroBe Freude liat.te er an der Natur, an der Musik 
und an der Geselligkeit. Seine Ferien verbrachte er viele Jahre 
lang gem in dem schonen Schwarzwaldkurort St. Blasien. Gern 
besuchte er auch die groBen internationalen arztlichen Kougresse. 
'IVotz seiner stark in Anspruch genommenen Zeit beteiligte er sich 
aber auch an den Gemeindeangelegenheiten seines geliebten Heidelberg 
und war eine Zeitlang sogar Stadtverordneter. 

An der Seite einer edlen und verstandnisvollen Gattin — seine 
erste Frau war ihm frtih gestorben - lebte er viele Jahre lang ein 
gluckliches Familienleben. 

Aber auch bei ihm erfiillte sich nur zu sehr jenes Goethesche 
Wort : 

Alles geben die Gotter. die unend lichen. 

Ihren Lieblingen gan z, 

Alle Freuden, die unendlichen, 

Alle Schmerzen, die unendlichen ganz. 

Viele Freuden, viele Anerkennung, viele Anhanglichkeit und Lie be 
waren ihm zuteil geworden, und viele auBere Ehren. Sein GroBherzog 
ernannte ihn zur Exzellenz, die Stadt Heidelberg benannte eine StraBe 
nach seinem Namen. Im Garten des akademischen Krankenhauses 
wurde an seinem 70. Geburtstage seine Bronzebiiste aufgestellt. Die 
Gesellschaft deutscher Nervenarzte stiftete ihm zu Ehren eine Erb- 
Denkmiinze, die nebst einem Ehrengeschenk zum ersten Male im 
Jahre 1913 verteilt wurde. Dabei war die Bestimmung getroffen, daB 
sie zugleich mit einer Ansprache iiber die Verdienste Erbs um die Ent- 
wieklung der Neurologie uberreicht werden solle. 


( 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



XVII 


Er durfte somit mit freudigem Stolze auf sein Leben und Wirken 
zuriiekblicken. 

Aber es hauften sich auch gesren das Ende seines Lebens die Schmer- 
zen. Von seinen 4 Sohnen wurden ihxn drei im erwachsenen Alter durch 
den Tod entrissen. Der eine hatte sich bereits einen Namen in der 
arztlichen Wissenschaft gemacht, einen andern traf im Anfange des 
Weltkrieges ein feindliches GeschoB. HerzzerreiOend war der Jammer 
des Vaters. Und dazu kam noch zuletzt der uniiberwindbare Schmerz 
iiber den verlorenen Krieg und seine Folgen. Immer von neuem loderte 
er auf und zugleich der Zorn iiber so vieles, was geschah. 

Denn Erb war eine cholerische Natur. Daneben aber weich und 
nicht selten zu Depressionen geneigt. Er nannte sich selbst manchmal 
geradezu einen Neurastheniker. Aber was fur ein gesunder Neurasthe- 
niker, der so viel schaffen und leisten konnte! 

Jahrzehntelang litt er an einer merkwiirdigen Herzneurose, die 
in fruheren Jahren nicht selten zu sehr lastigen, schweren Anfallen von 
Tachyarrhythmie fiihrte, die aber schwanden. Er hat diese Storungen 
einmal auf der dritten Jahresversammlung der deutschen Nervenarzte 
kurz geschildert, kam aber nicht dazu, iiber sie ausfiihrlicher zu be- 
richten. 

Lange Zeit qualte ihn ein schweres Gallensteinleiden, von dem er 
durch eine auBerordentlich schwierige und eingreifende Operation 
schlieBlich ganzlich geheilt wurde. Er hatte eben im ganzen einen 
kraftigen, widerstandsfahigen Korper imd zeigte auch noch bei der 
Feier seines 80. Geburtstages eine groBe Frische. Erst im Laufe seines 
letzten Lebensjahres entwickelte sich eine langsam zunehmende Korper- 
schwache. Aber sein Gcist blieb nach wie vor frisch, wenn naturlich 
auch das fruher so besonders gate Gediichtnis allmahlig nachliefl. Im 
Anschlusse an einen akuten.Darmkatarrh verlieBen ihn etwa 10 Tage 
vor seinem Tode allmahlich die Krafte, und friedlich schlummerte er 
ein, nun endlich alien Schmerzen entrlickt. — 

Es war ein durch und durch edler Charakter, wahrhaftig, offen 
und geradeaus, ganzlich ungeeignet zu einem Geheimdiplomaten, dabei 
grundgiitig, iiberaus warm empfindend, gewissenhaft und treu. Treu 
und gewissenhaft in seiner wissenschaftlichen Arbeit, treu als Lehrer 
gegen seine Schuler, treu bis ins Innerste gegen sein deutsches Vater- 
land, treu seiner Universitiit, von der ihn einst nach Leipzig hinweg- 
zubringen, seinen Freunden nur mit groBter Miihe gelang, und von 
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der ihn spater glanzende Rufe nicht wieder hinweglockten. Er war 
ein treuer Burger seiner Stadt, ein treuer Berater seiner Kranken und 
oft wahrhaft riihrend treu gegeniiber seinen Freunden. 

GroB ist unser Verlust, die Trauer tief. Als Menseh ist er uns 
entrissen. Aber es bleiben seine Werke und er selbst wird als der 
erfolgreiche, beriihnite Forscher und als Klassiker der Neurologie 
fortleben. 


Friedrich Schultze. 
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Die grofie Encephalitisepidemie des Jahres 1920. 

Von 

S. Goldflam, Warschau. 

Noch nie, seit Menschengedachtnis, trat Encephalitis so massenhaft 
in Erscheinung als im Gefolge der groBen Grippeepidemie von 1919/20; 
gerade als diese letztere stark im Abnehmen begriffen war, be- 
gannen die Falle jener sich zu hauf en. Ich glaube kaum, daB man ihr die 
Tubinger Epidemie der „Schlafkrankheit“ vom Jahre 1718 gleich- 
stellen konnte. Wenn die Encephalitisepidemie auch iiber alle Lander 
von West-, Siid- und Mitteleuropa, von denen wir Mitteilungen be- 
sitzen, ausgebreitet war (auch von Amerika kommen Berichte heruber), 
so scheint sie doch hierzulande ihren Hohepunkt erreicht zu haben. 
Ich habe seit dem 17. I. 1920, wo ich den ersten Fall gesehen habe, 
bis 17. V. 1920, also im Laufe von 4 Monaten, etwa 67 Falle gesehen, 
manche Kollegen noch mehr; selbstverstandlich befinden sich in diesen 
Statistiken nicht wenige Falle, die wir gemeinsam beobachteteD. Diese 
Zahl besteht meistens aus (rischen akuten Fallen, aber auch aus bereits 
abgelaufenen mit Residuen und Folgezustanden der Krankheit; diese 
letzteren hauften sich besonders in der zweiten Halfte des Jahres. 
Denn die diesjahrige Encephalitesepidemie umfaBt einen Zeitraum von 
etwa 3—4 Monaten, ungefahr ebenso lange als die Grippeepidemie, 
wenn auch nicht parallel verlaufend. 

Gegenuber der vorjahrigen Encephalitisepidemie zeichnet sich 
die des Jahres 1920 nicht alle in durch ihre Massenhaftigkeit, 
sondern auch durch die Schwere der Erkrankung und die mannig- 
fachen schweren Folgezustande aus. Ebenso wie die Grippe im Beginn 
der Epidemie die meisten Opfer forderte, im weiteren Verlaufe sich 
leichter gestaltete, ebenso war die Mortalitat derEncephalitiskranken im 
Beginn groB, um dann bedeutend abzunehmen. Diese Analogien 
sollen keineswegs iiber den Zusammenhang mit der Grippe prajudi- 
zieren, der weiter unten behandelt werden soli. 

Die Encephalitisepidemie 1920 hat ihre eigenen und eigentumlichen 
Alliiren aufzuweisen. Allerdings hat man analoge Bilder auch in den 

DeuUehe ZeiUchrift f. Nervenbeilkunde. Bd. 73. I 
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fruheren Jahren beobachtet, allein es scheint ein solcher Symptomen- 
komplex in seiner ganzen Ausdebnung bisher nicht beobachtet 
worden zu sein und der Begriff des Genius epidemicus der Alten 
ist offenbar kein leeres Wort. Wahrend die Gehirnentziindung der 
Grippeepidemie 1889/90 meistens eine Grofihirnencephalitis war, 
damals aber die Nona hier sporadisch, inlt alien epidemisch auftrat, 
wahrend die kleine Epidemie vom Jahre 1919, die wir beobachteten, 
auf das Mittelbirn hinwies, so scheint diesmal das Zwischen- und 
Mittelhirn der Hauptsitz der Erkrankung zu sein 1 ). 

Die Eigenartigkeit und Neuigkeit der Symptomenbilder bat es 
bewirkt, dab die ersten Falle nicht diagnostiziert wurden. Sie begannen 
mit diffusen iiber den Korper zerstreuten Schmerzen, und, da meistens 
kein nennenswertes Fieber in den ersten Tagen vorhanden war, auch die 
objektive Untereuchung negativ ausfiel, war man geneigt, sie als funk- 
tionell zu betrachten. Bald aber, als die Falle sich hauften, neue 
Symptome, auch Fieber, hinzukamen und der Charakter der Schmerzen 
sich als eigenartig erwies, lernte man sie richtig deuten,_ ja sogar 
eine Blickdiagnose stellen. 

Die Encephalitisepidemie des Jahres 1920 war besonders sympto- 
menreich, eine ganze Skala hat sich vor unseren Augen aufgerollt, von 
ganz leichten abortiven, bis auf schwere und todliche Falle. Es soil 
betont werden, daB Bilder vorkamen, die der Polioencephalitis be- 
nigna lethargica der Epidemie 1919 gai^ gleich kamen, doch waren 
diese Falle verhaltnismaBig selten und traten gegeniiber dem schweren 
Typus entschieden zuruck. Hier liegt das Bindeglied zwischen bei- 
den Encephalitisepidemien, ebenso wie die Nona aus dem Jahre 
1890 auf die Verwandtschaft der damaligen Epidemie mit der heu- 
rigen hinweist. 

Bei aller Vielgestaltigkeit der Bilder hat sich doch ein gewisser 
Typus herausgestellt, eine gewisse symptomatische Stereotypie. Des- 
wegen ist es vielleicht auch uberfliissig, die ganze Kasuistik anzufuhren. 
Im folgenden soli versucht werden, diesen Typus darzustellen, ge- 
wissermaBen eine Synthese aller beobachteten Falle der Epidemie 1920. 

Ich mochte dieses Bild in 4 Stadien nach den Hauptsymptomen 
einteilen: 1. Phase der Schmerzen und Agrypnie; 2. das choreatisch- 

1) Die frischen Falle, die zu Ende des Jahres 1920, dann anfangs 1921 zur 
Beobachtung gekemmen Bind, verlaufen teils unter dem Bilde der Encephalo¬ 
myelitis, meistens aber gleicht es dem der groBen Epidemie 1920. 
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delirante Stadium; 3. der Lethargie; 4. der Hypertonia und Hyper- 
kinesen; diese letzteren bilden bereits den tTbergang zu den Residuen 
und Folgezustanden der Rrankheit. Diese Stadien entsprechen der 
Ausbreitung des anatomischen Prozesses in den Stammganglien des 
Gehirns. 

Es ist selbstverstandlich, dafl diese Stadien nicht streng abgesondert 
sind, dafi die Symptome des einen in das andere ubergehen, wenn auch 
gewohnlich in abgeschwachtem Grade. So schwinden die Schmerzen, 
welche eine so hervorragende Rolle spielen und so charakteristisch 
sind, nach Ablauf des ersten Stadiums beinahe vollstandig, konnen 
aber dasselbe uberdauern, in andere Phasen ubergehen usw. So geht 
es auch mit anderen Symptomen. Es konnen sich in den friihen Sta¬ 
dien Symptome vorfinden, die besonders den spateren angehoren, z. B. 
Anzeichen des zweiten choreatisch-deliranten Stadiums schon im ersten, 
die Hypertonie und Hyperkinese in dem dritten lethargischen, auch 
noch frliher. Ferner konnen die Erecheinungen ineinander ubergehen, 
sich mischen, bzw. alternieren, z. B. kann die Lethargie eine gewisse 
Zeit anhalten, dann aber wieder in Agrypnie ubergehen, wenn auch 
nicht in solch absoluter Scharfe, wie im I. Stadium, oder aber es besteht 
tags Lethargie, nachts Agrypnie. 

Die Kranken brauchen nicht alle Stadien durchzumachen; die 
meisten tun es, und zwar in angcgebener Reihenfolge. Sie konnen aber 
ein Stadium iiberspringen, z. B. das choreatisch-delirante, und vom 
ersten in das dritte unmittelbar ubergehen. Zuweilen bleibt das I. Sta¬ 
dium aus, Oder aber es fallen beide mittlerenStadien aus und der Kranke 
geht aus dem ersten in das vierte iiber, wobei die so sehr charakteristische 
Lethargie ganz fehlen kann. Schon dieser Umstand zeigt, wie unstatt- 
haft es ist, eine Krankheit mit einem Symptom zu belegen. In der 
diesjahrigen Epidemie stellte die Lethargie iibrigens gar nicht das 
hervorragendste Symptom dar; es waren im Bilde mindestens gleich- 
wertige und sehr charakteristische Erscheinungen, wie Schmerzen, 
Schlaflosigkeit, choreatische Bewegungen und andere motorische 
Reizsymptome u. a. m. Es brauchen nicht alle Symptome eines Sta¬ 
diums, auch die wesentlichsten, immer vorhanden oder stark ausgebildet 
zu sein; so konnen z. B. die Schmerzen, die das erste Stadium aus- 
zeichnen und ihm gewohnlich den Stempel aufdriicken, ganz fehlen; es 
bleibt die Agrypnie als Hauptsymptom. 

Der Dbergang von einem Stadium in das andere — das bezieht 
sich besonders auf die drei ersten — ist ein flieBender, aber unmittel- 
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barer; vor dem vierten schleicht sich nicht selten eine mekr oder weniger 
weitgehende, kiirzere oder langere Remission ein. 

I. Stadium der Schmerzen und Agrypnie. Wenn auch die 
Krankheit nicht plotzlich, wie z. B. die Pneumonie mit Schuttelfrost 
beginnt, so ist doch der Ubergang von Gesundheit zur Krankheit ein 
scharfer; die Patienten konnen genau angeben, wann sie erkrankt sind, 
wahrend einer Nacht, im Eisenbahnwagen usw., namlich mit Schmerzen 
und gleichzeitiger Stoning des Schlafes; zuweilen geht dem Ausbruch 
von Schmerzen eine mehrtagige Schlaflosigkeit voran. Die Schmerzen 
sind tiber den ganzen Korper verstreut. Sie zeichnen sich durch aufier- 
ordentliche Heftigkeit und Hartnackigkeit aus und tragen ihrerseits 
zur Unterhaltung der Schlaflosigkeit bei. 

Schmerzen und Schlaflosigkeit gehen gewohnlich parallelein- 
her, doch ist die let^tere ein selbstandiges Symptom, wie die seltenen 
Falle beweisen, wo die Insomnie ein paar Tage den Schmerzen voraus* 
ging, und jene noch selteneren Falle, wo die Krankheit allein mit Schlaf¬ 
losigkeit einsetzte, die Schmerzen ganz fehlten. Die Agrypnie kann 
eine absolute sein und ist auch mit den starksten Schlafmitteln nicht 
zu beheben. 

Nur in Ausnahmefallen bestand ini Beginn neben Schlaflosigkeit 
Erbrechen; nach ein paar Tagen trat dieses zurtick und stellten sich 
Schmerzen ein. 

Im Beginn kann das Krankheitsgefiihl, besonders wenn keine 
Schmerzen vorhanden oder diese gering sind, kein besonders intensives 
sein. Ich habe einen kranken Jiingling gesehen, der noch die Schule be- 
suchte, einen anderen, der im Geschaft tatig blieb. Aber schon zu dieser 
Zeit fallt meistens eine peychische Unruhe und Gereiztheit, ein Angst- 
zustand als Ahnung einer bevorstehenden schweren Erkrankung 
auf; die Patienten sprechen viel. Alles scheint fiir sie an Interesse 
verloren zu haben im Angesicht der Schmerzen und Schlaflosigkeit, 
sie entbehren jeder Initiative, sind fiigsam geworden. Els wird zuweilen 
in den schlaflosen Nachten gesungen; einer meiner Patienten schrieb 
Poesien, Novellen die Nacht hindurch; zuweilen treten schon jetzt nachts 
leichte Beschaftigungsdelirien auf. Auch motorisch sind die Kranken 
unruhig, konnen keinen Ort finden, walzen sich im Bette umher. 

Sie sehen kongestioniert aus, die Conjunctivae namentlich sind 
injiziert; die Haut des Gesichtes zeichnet sich durch Glanz aus. Pro- 
fuser SchweiB stellt sich oft ein, der in den folgenden Stadien noch. 
mehr hervortritt. In den ersten Tagen scheint kein Fieber zu bestehen, 
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in den folgenden stellen sich Temperaturen von 37—38° ein. In keinem 
Verhaltnisse zur Temperatur ist der Puls beschleunigt, 100 und mehr 
an der Zahl. Namentlich aber ist die Atmung akzeleriert, 30 in der 
Minute, sie kann auf 40 und mehr steigen und ist auffallend laut, schnau- 
fend, vergleichbar mit der grofien Atmung von KuBmaul beiUramie 
und Coma diabeticum. Besonders erschwert scheint die Expiration 
zu sein, die expiratorischen Muskeln nehmen sichtbaren aktiven An¬ 
ted. Zuweilen ist die Respiration unregelmafiig, bald frequenter, bald 
langsamer, bald oberflachlich, bald tief. Nie Dyspnoegefuhl. Nur in 
sehr seltenen Fallen tritt im Gegenteil Bradykardie und Bradypnoe auf. 

Schon jetzt nimmt man nicht selten Spasmen der Bauch wand 
wahr, die, jetzt noch unauffallig, sich im II. Stadium steigern und der 
Krankheit einen besonderen Zug verleihen. 

Die zuletzt erwahnte hyperkinetische Erscheinung ist nicht die 
einzige dieses Stadiums. Vielfach sieht man auch in anderen Korper- 
teilen vereinzelte Spasmen, zu Teil dort, wo die Schmerzen vorherr- 
schen, z. B. in den Oberextremitaten. Sie spielen jetzt im Bilde noch 
eine verhaltnismaBig untergeordnete Rolle im Vergleich zum II. Sta¬ 
dium. Nur in den allerschwersten, meist letaien Fallen treten schon im 
Beginn choreatische Bewegungen neben Delirien und Halluzinationen 
auf; hier beobachten wir die, uns von anderweitigen schweren typhosen 
Zustanden, bekanntenErscheinungen, wieZupfen an der Bettdecke (Kar- 
phologie), Subsultus tendinum im ruhenden Gliede, Tremor bei Be- 
wegung. 

Schon zu dieser Zeit machen sich Erscheinungen seitens des pupillo- 
okularen Apparates bemerkbar. Die Kxanken klagen, sei es selb- 
standig, sei es auf Befragen, iiber Doppeltsehen, das nicht selten 
fliichtig, zuweilen erst mit farbigen Glasern im Sinne einer 
Parese eines Internus oder Externus feststellbar ist. Es fallt eine 
nicht sehr intensive Ptose auf, gewohnlich beiderseitige und 
nicht von gleicher Starke. Die Bulbusbewegungen scheinen nicht rasch 
ausfuhrbar, erfolgen langsam, ruckartig, besonders scheinen die ver- 
tikalen Bewegungen beeintrachtigt. Die Kranken klagen oft iiber un- 
klares, verschwommenes Sehen; die nahere Untersuchung zeigt, daB 
diese Erscheinung nicht durch Veranderung im Sehapparat sensu 
strictiori bedingt ist, sondern durch Lahmung bzw. hochgradige Parese 
der Akkommodation (akkommodative Asthenopie) verursacht ist — ein 
ebenso wie in der Epidemie 1919 haufigesVorkommnis. Die Pupillen sind 
in diesem Stadium gewohnlich eng, es besteht geringe Anisokorie, die 
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Lichtreaktion ist oft stark herabgesetzt, bis zum vollstandigen Fehlen; 
viele Kranken vermogen nicht zu konvergieren, daher ist auch diese 
Reaktion mangelhaft. 

Doch soil betont werden, daB diese okulopupillaren Symptome, 
wenn auch friihzeitig auftretend, erst in den folgenden Stadien, be- 
sonders >m lethargischen, zur vollen Entwicklung gelangen. 

Dieses Stadium hat eine Dauer von etwa einer Woche. Wenn 
Patient im Beginn noch auf den Beinen war, so hat er jetzt ein aus- 
gesprochenes Krankheitsgefuhl und wird bettlagerig. 

Wenn auch das Bild ein buntes ist, so verleihen ihm die Schmerzen und 
die Schlaflosigkeit ein eigenes Geprage. Die Schmerzen bei Encephalitis 
diirften nicht ganz unbekannt sein; so habe ich vor Jahren eine Pons- 
encephalitis beobachtet, wo die auBerordentlich heftigen Schmerzen 
an Thorax und Armen ganz auffallend waren. Es ist bekannt, daB 
manche Epidemien von Poliomyelitis ac. infantum sich durch Schmerzen 
von ganz bedeutender Heftigkeit im von der Lahmung ergriffenen 
Gliede auszeichnen 1 ). Aber noch nie trat diese Erscheinung mit solcher 
Regelmafiigkeit — nur wenige Falle machten Ausnahme — in solcher 
Gestalt, als in dieser Encephalitisepidemie auf. Sie sind iiber den 
ganzen Korper verbreitet, doch ist der Oberkorper bevorzugt. Auch 
hier haben sie ihrc Lieblingsorte, den Nacken, seitliche Halsgegend, 
hinter den Ohren, am Kopfe (hier besonders die Okzipitalgegend), an 
den Schultern, Armen, am Thorax, hier die seitlichen Bauchgegenden 
bevorzugend. Viel seltener sind die Beine Sitz der Schmerzen. Sie 
werden an ganz eng umschriebenen Stcllen der Haut beobachtet; 
einmal saB der Schmerz im IV. Spatium interosseum, ein anderes Mai 
war es ein Finger, seltener sind groBere Territorien, z. B. die Exten- 
sionsflache des Vorderarms, ganze Glieder, Hautsegmente in Gestalt 
von Manschetten, Sitz der Schmerzen* Nicht so selten werden sym- 
metrische Territorien ergriffen, z. B. beide Mastoideal-, seitliche 
Halsgegenden zugleich oder nacheinander. Die Schmerzen werden 
als schneidend, kneifend, reiBend, bohrend, tiberhaupt als auBerst 
heftig geschildert, als unertraglich, mit dem Leben unvereinbar, nicht 
allein von den schwachlichen Personen, sondern auch von kraftigen, 
willensstarken Mannern. Sie sind bestandig Tag und Nacht vorhanden, 


1) Die diesj ihrigen (1920) Falle von Heine-Medinscher Krankheit zeichneten 
sich aus durch Kopfschmerz, Nackensteifigkeit und gaben vielfach Veranlassung 
zur Verwechslung mit Meningitis. 
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und lassen ganz winzige, sogar nur Sekunden betragende Pausen frei. 
Sie kehren gewohnlich hartnackig an derselben Stelle wieder, konnen 
aber von einer Stelle auf die andere iiberspringen, den Ort wecbseln, 
oder schlagen zugleich an mehreren Orten ein. Denn nicht selten tragen 
sie den Charakter der lanzinierenden Schmerzen, wie bei Tabes, nur 
dafi sie hier noch anhaltender und die einzelnen Paroxysmen sich viel 
ofter wiederholen. Sie treten ganz spontan, ohne auCere Veranlassung 
auf, allein die Bewegung des schmerzenden Gliedes vermag sie noch 
zu exazerbieren, darum vermeiden sie die Kranken und halten z. B. 
die Arme regungslos in der Luft, statuenhaft; sie tun es besonders 
darum, weil, wie wir bald sehen werden, exquisite Hyperasthesie be- 
steht und jede Beruhrung auch der Bettkissen vermieden wird. Es 
ist bezeichnend, daBHusten, Pression, die Schmerzen nicht aggravieren. 
Die Therapie hat sich beinahe ganz machtlos erwiesen; in einem sehr 
ausgesprochenem Falle brachten heifle Umschlage und warme Bader 
Linderung. 

Es ist ein exquisiter Hautschmerz, jede leiseste Beruhrung wird 
sehr unangenehm empfunden t wie eine Beruhrung mit Nesseln, schon 
ein Hauch, das Betasten der Haare wirkt unangenehm; ein Kranker 
mit Hyperasthesie der Sohlen sprang bei jeder Beruhrung des Bodens 
auf, ein Bild, das an den Tanz der Derwische erinnerte. Nicht allein 
ist exquisite Hyperasthesie der Haut vorhanden, sondern auch imselben 
Mafie Hyperalgesie und Termhyperasthesie (fiir beide T.-Reiz). Da- 
gegen sind darunter liegende Muskeln nicht schmerzhaft, es bringt 
sogar ein Druck auf die Haut eine gewisse Linderung hervor. Ebenso- 
wenig sind Plexus und Nerven auf tiefe Palpation schmerzhaft. 

Diese Oberempfindliehkeit auf alle Reize ist sehr charakteristisch 
und wurde nur selten bei Anwesenheit von Schmerzen vermiflt. 

Schmerzen und Hyperasthesie schwinden gewohnlich nach 
Ablauf des I. Stadiums beinahe vollstandig, konnen zuweilen dasselbe 
iiberdauern und ins II. Stadium in abgeschwachtem Grade iibergehen, 
oder aber eine Phase iiberspringen und in der III. auftauchen; ja, 
ich habe sie gar nicht so selten nach Monaten, nach Ablauf der Krankheit 
als deren Gberbleibsel, zwar in sehr milderer Gestalt und Ausdehnung, 
aber hartnackig noch bestehen sehen. Erwahnungswert ist ein junger 
Student, bei welchem heftige Schmerzen wahrend des ganzen Verlaufes 
vorhanden waren und noch nach 11 Monaten dieHauptklage bildeten.und 
zwar in denselben Territorien, wie zu Beginn, namlich in beiden Ober- 
extremitaten, besonders in den distalen Teilen, und zwar in den volaren 
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Handflachen und Fingerepitzen, auch an der rechten Okzipitalgegend. 
Sehr ausgesprochene taktile Hyperasthesie mit dereelben Intensitats- 
verteilung wie die spontanen Schmerzen, aufierdem die Fossae supra- 
spinatae und seitliche Halsgegend einnehmend. In beiden Ober- 
extremitaten Hypalgesie bzw. Analgesie, ebenfalls distal zunehmend, 
Tr.-Sinn jetzt erhalten (im Beginn war der Warmesinn wahrscheinlich 
aufgehoben, wovon die groBe Narbe nach Verbrennung am linken Arme, 
die er nicbt sptirte, Zeugnis gibt. Warmes Bad wirkt noch jetzt lin- 
dernd). Keine Astereognosie, Muskelsinn erhalten — also eine eigen- 
tiimliche Dissoziation der Sensibilitat. 

Wohin sind die Schmerzen zu verlegen ? Es handelt sich offenbar 
nicht um neuralgische oder neuritische, periphere Nerven- oder Plexus- 
schmerzen; weder die Ausbreitung derselben — nur in einem Falle 
ging ein, alle 3 Aste einnehmender, auBerat intensiver, Tag und Nacht 
anhaltender Trigeminusschmerz unmittelbar dem Ausbruch der Erank- 
heit voran — noch das Fehlen von Druckschmerzen, von trophischen 
und ReflexBtorungen spricht dafiir. In einem Falle mit Sitz der Schmer¬ 
zen am Eopf und Halse sah ich sub finem einen schon beinahe abge- 
heilten Herpes zoster der rechten mittleren Bauchhalfte; es war dies 
wahrscheinlich eine zufallige Eomplikation. Denn um eine Affektion 
der Spinalganglien kann es sich offenbar nicht handeln. Ebenso- 
wenig i8t der Sitz der Schmefzen in den hinteren Wurzeln wahr¬ 
scheinlich. 

Solche Radikalgien bzw. Radikulitis wurden von D6j erine und 
seinen Schiilern besonders im Bereich der Lumbal- und Cervikal- 
weniger Dorsal wurzeln, als auf umschriebener Meningitis, meistens 
luetischer Natur basierende, beschrieben; nach Oppenheim ist auch 
Tuberkulose, ausnahmsweise Gicht im Spiel und kann der ProzeB 
vom Enochen fortgeleitet werden. Nur in wenigen unserer Falle 
war die Ausbreitung der Schmerzen eine annahernd segmentare, 
streifen- oder bandartige, meistens eine fleckartige. Dort sind Anasthe- 
sien vorhanden, hier im Gegenteil Hypeiasthesien, dort Reflex- und 
trophische Storungen, die hier absolut fehlen. Dejerine gibt als 
charakteristisch fiir dieseWurzelschmerzen an, daB sie sich bei Husten, 
Pression veratarken, was hier nicht zutrifft. Er fand sehr oft Zeichen 
von meningitischer Reizung, namlich Leukocytose der Cerebrospinal- 
fliissigkeit; in den wenigen meiner Falle, wo lumbalpunktiert wurde, 
war die Pleocytose sehr gering; uberhaupt spielten die Meningeal- 
symptome keine Rolle. 
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Es scheint kaum einem Zweifel zu unterliegen, daB diese Schmerzen 
zentral bedingt sind. Diese aber konnen entstehen durch Reizung 
der sensiblen Leitnng in ibrem ganzen Verlaufe durch das Riickenmark 
bis in die Hirnrinde hinein (in dieser selten); hier kommen zwei 
Stellen in Betracht. 

Wir betonten, daB der Schmerz in unseren Fallen so sehr den 
lanzinierenden beiTabes ahnlich war. Noch ist derUrsprungsort der tabi- 
schen Schmerzen nicht ganz geklart. Da wir fur den Sitz der Schmerzen 
in unseren Fallen die peripheren Nervenzweige und die hinteren Wurzeln 
ausschlieBen zu diirfen glaubten, so bliebe nur die Ausbreitung der letzte- 
ren in den Hinterstrangen und Hinterhornern iibrig. Doch scheint dieser 
spinale Sitz weniger wahrscheinlich als der thalamische, indem das 
Riickenmark entschieden weniger in dieser Encephalitisepidemie am 
ProzeB beteiligt ist als die bereits erwahnten Gehirnteile, und spinale 
Symptome in der iiberwiegenden Zahl unserer Falle wahrend des 
ganzen Verlaufes fehlten. 

Da, wie wir sehen werden, die Symptome auf den Hauptsitz der 
Erkrankung in den Stammganglien, den Boden des III. Ventrikels und 
das Hohlengrau des Aquaductus hinweisen, so liegt es nahe, in An- 
betracht des Edingerschen Falles — dem andere folgten — der, bei einem 
Erweichungsherde im Thalamus opticus in der Nahe des hinteren 
Schenkels der inneren Eapsel durcbaus heftige, halbseitige Schmerzen 
und Hyperasthesie beobachtete, die Schmerzen in unseren Fallen 
ip die Seehiigel zu verlegen. Bekanntlich besteht noch eine Kontro- 
verse betreffs der Bedeutung dieses Ganglion fur die Sensibilitat. 
Indem manche Autoren die bei den Thalamusaffektionen zu beobach- 
tenden Sensibilitatsstdrungen auf die Mitbeteiligung des hinteren 
Schenkels der inneren Kapsel (carrefour sensitif) beziehen, hat die 
moderne Forschung bewiesen, daB der Thalamus eine wichtige Station 
fur die sensible Leitung darstellt. Bilden doch die Schmerzen im Rahmen 
des Syndrome thalamique (Dejerine 1 ) und seine Schuler) einen wich- 
tigen Bestandteil und werden als sehr heftig, andauernd, von zen- 
tralem Typus, lanzinierend, paroxysmal und jeder analgesierenden 
Behandlung trotzend geschildert, ja, es wird eine gesteigerte Reaktion 
auf Schmerz- und Warmereize, die in keinem Verhaltnis zu der In¬ 
tensity des Reizes steht, verzeichnet— also ganz den von uns beobach- 


1) S6miologie 2. Auflage und Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde Bd. 50, 
S. 503. 
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teten Schmerzen ahnlich. Diese Vermutung wird noch unteretiitzt 
durch die beim genannten Syndrom beobachteten unwillkiirlichen 
(choreo-athetotischen, hemiataktischen) Bewegungen, da ja schon in 
unserem ersten algetischen Stadium motorische Reizerecheinungen 
auftauchen, um des ferneren an In- und Extensitat zu gewinnen; ich 
will es einstweilen dahingestellt lassen, ob sie ein eigentliches Thalamus- 
symptom darstellen und nicht vielmehx demNucleus lent icular is zugehoren. 
Die Annahme wird nicht erschlittert dadurch, daO die Erscheinungen 
dort halbeeitig, hier in beiden Korperhalften auftreten, da beim Syn¬ 
drom der Herd in einem Thalamus, und zwar im hinteren und unteren 
Teil desselben lokalisiert ist, hier aber die Lasion sich symmetrisch 
entwickelt. Es spricht nur scheinbar dagegen die beim Syndrom vor- 
handene, mehr oder minder ausgesprochene Hemianasthesie von be- 
sonderemCharakter, daB wir es aber hier mit Hyperasthesie fur alleReize, 
im weiteren Verlauf mit eigentiimlicher dissoziierter Gefiih Is torung 
zu tun haben, ebensowenig die sehr leichte, rasch zuruckgehende 
Hemiplegie beim Syndrom (ohne Bab inski usw.), viel seltener — bei 
Ausbreitung der Lasion auf die Sehstrahlung — die homonyme Hemi- 
anopsie, Erscheinungen, die hier ganz fehlen. Beriicksichtigt man, 
dafi der Prozefi in den als Syndrome thalamique bezeichneten Fallen, 
meistens vaskular und diffus, Ausfallserscheinungen herbeifuhrt, hier 
aber das infektios-entziindliehe Agens eine mehr elektive und irritative 
Wirkung auf die im Sehhiigel eine Durchgangsstation findende sensible 
Leitungsbahn auszuuben imstande ist, so wird man den thala- 
mischen Sitz der Schmerzen in unseren Fallen als wahrscheinlich be- 
trachten diirfen. 

Das II. delirios-choreatische Stadium. Die Schmerzen des 
vorigen Stadiums scheinen in der Mehrzahl der Falle zurlickgetreten 
zu sein, die Insomnie besteht dagegen hartnackig weiter. Schon dort 
machten sich, neben kleinen, ab*und zu auftretenden Zuckungen in den 
Gliedern, auchdieeigentUmlichenBauchspasmenbemerkbar. Hier nehmen 
diese unwillkurlichen Bewegungen erheblich zu, sie ergreifen alle Glieder, 
amwenigstendas GesichtunddieZunge.sind auffallend den choreatischen 
ahnlich, werden auch vielfach fur Chorea gehalten. Sie steigern sich 
nicht selten zur Jaktation oder sogenannter Folie musculaire, die alle 
Muskeln des Korpers inkl. Gesicht und Zunge betreffen: der Kranke 
liegt keinen Augenblick ruhig, walzt sich herum, schlagt mit den Glie¬ 
dern umher, fallt aus dem Bette; die Kranken bringen sich vielfach 
Wunden bei. Nur wenn es gelingt, kiinstlich Schlaf herbeizufuhren 
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(am besten durch Chloral), dann horen diese ungestiimen, schleudernden 
Bewegungen auf; im Schlafe sind nur kleine Zuckungen mit oder ohne 
Lageveranderung der Glieder bemerkbar. 

Schon die Verbigeration im I. Stadium war eine Einleitung zu 
den jetzt sich in groBerem MaBstabe abspielenden peychischen Reiz- 
erscheinungen. Schon dort kamen gelegentlich Delirien, meist geschaft- 
lichen Inhalts, ausschlieBlich wahrend der schlafloeen Nachte, ganz 
oberflaclilicher Art, vor, da man die Kranken leicht zur Besinnung 
bringen konnte. Jetzt treten Halluzinationen, meist optische auf, die 
Kranken delirieren lebhaft, zunachst nur nachts, bald auch am Tage. 
Die Starke dieser Erscheimmgen geht gewohnlich mit der Ausbildung 
der unwillkurlichen, motorischen Komponente parallel einher; sind die 
Zuckungen maBig, so sind auch die Delirien nicht heftig, der Kranke 
laBt sich beruhigen und ist sich seiner Wahnvorstellungen bald bewuflt. 
Kommt es zur Folie musculaire, dann konnen auch die Delirien furibund 
werden, der Kranke ist stark aufgeregt, springt aus dem Bette, das 
BewuBtsein ist stark getrubt, doch gelingt es zuweilen auch in diesem 
Zustande verstandige Antworten zu erhalten. Doch kommt es 
nicht selten vor, daB die choreatischen Bewegungen stark tiber- 
wiegen, die Delirien aber zuriicktreten. Auch im Schlafe dauern 
die Delirien an. 

Das Fieber erreicht jetzt die grofite, der Krankheit eigene Hohe, 
gewohnlich nicht iiber 39°. Der Puls schnellt weit hinauf, besonders 
aber ist die Respiration akzeleriert, sogar iiber 40 in der Minute, 
keuchend, von diesen Bauchspasmen unterbrochen. Der Kranke macht 
einen schweren Eindruck, Lippen und Zunge sind trocken, die Nahrungs- 
aufnahme ist beeintrachtigt. Die Augensymptome des I. Stadiums 
haben vielleicht noch zugenommen. Besonders in den letal endigenden 
Fallen wurden sehr abundante SchweiBe notiert. Denn es ist dies das 
gefahrlichste Stadium; in diesem gehen die meisten Kranken an Er- 
schopfung, besonders anLahmung derlebenswichtigenZentrenzugrunde. 
Ich habe ganz unerwartet einen jungen, sehr kraftigen Mann schon im 
Beginn dieses II. Stadiums, wo noch von Erschopfung keine Rede 
sein konnte, an Atmungslahmung verloren; der Sanatoriumarzt konnte 
die Erscheinungen genau beobachten: nach einer sehr unruhigen Nacht, 
wobei der Kranke delirierte, vom Bette sprang, im Korridor umherlief 
und nur schwer im Bette zu halten war, horte plotzlich die Atmung 
auf — bei diesem Kranken waren die Bauchspasmen stark ausge- 
sprochen—, es stellte sich sofort Cyanose ein, alle MaBnahmen, um die 
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Respiration in Gang zu setzen, waren vergeblich, derPuls aber war noch 
ein paar Minuten fiihlbar, nachdem die Atmung sistiert hatte. 

Die meisten Kranken, auch manche mit grofier psychischer und 
motorischer Unruhe, uberdauern dieses Stadium, das mehrere Tage 
selbst bis 8 Wochen anhalt, und gehen in das lethargische iiber. 

Es kommt, wie erwahnt, vor, daB das delirios-cboreatischeStadium 
tibersprungen wird und die Kranken geraten vom I. sofort ins lethar¬ 
gische Stadium. Es scheint ganz selten vorzukommen, daB die Krank- 
heit von vornherein mit Lethargie einsetzt. 

Die Bauchspasmen bilden eine Erscheinung, die dieser Ence- 
phalitisepidemie eigen zu sein schien, jedenfalls gehorten sie zu den 
konstantesten und sogar charakteristischen Symptomen, dermaBen, 
daB ihre Anwesenheit in zweifelhaften Fallen die Diagnose sicherte. 
Sie waren schon im I. Stadium zugegen und konnten dort die alleinige 
motorische Reizerscheinung bilden, sie gingen ins II. Stadium tiber, 
hier sogar an Starke zunehmend. Zuweilen war die Erscheinung so 
auffallend, daB man sie nicht ubersehen konnte und die Spasmen, 
meist klonische oder ganz kurze tonische, so stark, daB sie den Brust- 
korb erachiitterten — hier paBte der Vergleich mit danse du ventre, 
den ihr E. Flatau gab — zuweilen waren sie so schwach, daB man sie 
aufsuchen und den tastenden Finger zu Hilfe nehmen muBte. Sie be- 
trafen zuweilen die ganze Bauchwand und waren so stark, daB damit 
ein Expirationshauch verbunden war; zuweilen waren von den Spasmen 
nur die Muskeln einer Bauchhalfte befallen, ja nur ein Rectus, sogar 
nur eine Zacke des Rectus. Sie traten vorwiegend in derExpiiations- 
zeit der Atmung auf, meist am Ende dieser Phase oder auch am Be- 
ginn, aber auch wahrend der Inspiration. Die Zahl der Zuckungen 
war verschieden, bald ziemlich selten, bald ofters, beinahe wahrend 
jeder Expiration, ja sogar zwei Spasmen in dieser Phase und betrug nicht 
selten mehr als £0 in einer Minute. Der Kranke gab sich meistens 
keine Rechenschaft von ihrer Anwesenheit ab, er klagte nie iiber 
Dyspnoe, mag die Respiration auch noch so beschleunigt und von 
Spasmen unterbrochen gewesen sein; auch bestand keine Cyanose. Die 
Bauchreflexe waren trotz der Spasmen meist auslosbar. 

Es schien manchma), daB diese Bauchspasmen, ebenso wie die 
Zuckungen in dem von Schmerzen heimgesuchten Gliede dcs I. Stadium, 
reflektorisch durch den Schmerz ausgelost wurden, namlich dann, 
wenn interkostale Schmerzen in entsprechender Hohe einsetzen und 
die Zuckung dem Schmerzeinschlag auf dem FuBe folgte. Doch war 
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diese Parallelitat nicht immer vorhanden, nicht immer war Schmerz 
von Spasmus begleitet, dieser trat auch auf, ohne das Schmerz vorher- 
gegangen war. tTbrigens bestanden ja die Bauchspasmen auch in jenen 
noch zahlreicheren Fallen, wo der Schmerz weitvon derlnterkostalgegend 
seinen Sitz hatte; im II. Stadium, als die Schmerzen beinahe zurtick- 
traten, waren sie ja noch ausgesprochener. So miissen wir die Bauch¬ 
spasmen als eine von den Schmerzen unabhangige, nicht reflektorische 
Eischeinung betrachten. Auch scheinen solche Spasmen bei Reizung 
zentrifugaler Bahnen im Riickenmark nicht bekannt zu sein; iiber- 
haupt spricht nichts fiir ihre spinale Entstehung, ebensowenig, dafi 
sie durch Reizung der peripheren Nerven oder Vorderwurzeln zustande 
kommen konnten (konstantes Fehlen von Parese, trophischen und Reflex 
storungen). Es konnte sich offenbar nicht um partielle Rindenepilepsie 
handeln. Da die choreatischen Bewegungen ihnen auf demFuBe folgten, 
da, wie wir sehen werden, anderweitige motorische Reizerscheinungen 
vom zentralen Typus (athetotische, Torsionspasmus usw.) im weiteren 
Yerlaufe hervorragend auftreten, so sind wir geneigt, auch die Ent¬ 
stehung der Bauchspasmen in die Stammganglien zu verlegen. 

Pie Bauchspasmen sind nicht allein eine der friihesten und kon- 
stantesten Erscheinungen, sondern auch eine der hartnackigsten, sie 
gehen mit in das nachste Stadium tiber. 

Dieses III. lethargische Stadium ist eins der auffalligsten, 
hat der Krankheit den Namen verliehen (Economo) und auch bei 
Laien groBe Aufmerksamkeit erregt — der Schlaf hat fiir die Menschen 
so viel Mystisches. Es ist auch eins der konstantesten, nur ausnahms- 
webe hat es gefehlt. Ausnahmswebe setzte die Krankheit mit Schlaf- 
sucht ein. Die choreatbchen Bewegungen und Delirien des vorigen 
Stadiums haben nachgelassen, der Kranke, der bb dahin an solcher 
Schlaflosigkeit litt, die oft auch durch starke Mittel nicht zu beheben 
war, fangt an zu schlafen, und zwar immer mehr, bb es dazu kommt, 
daft er nachts und tagsuber schlaft. Aufierlich macht er ganz den Ein- 
druck eines schlafenden Menschen, nur deliriert er ruhig aus dem 
Schlafe. Dagibt es selbetverstandlich,wiefUr alle anderenErscheinungen, 
Gradationen. Zuweilen bt der Schlaf so oberflachlich, daB schon das 
Herannahen des Arztes den Kranken weckt und es schwierig bt manche 
Schlafphanomene, besonders die Pupillen, zu untersuchen, zuweilen 
schlaft er tiefer, bt aber noch leicht zu wecken. Ein anderes Mai ge- 
lingt dies nicht so leicht, man kann auch die Untersuchung der Pupillen 
vornehmen ohne ihn zu wecken, erst lautes Anrufen bringt es zustande, 
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er ist aber schlaftrunken, sein Geeicht ist ausdruckslos, er schlaft wahrend 
des Gespraches — daa nur in kurzen Antworten, die ganz verniinftig 
sein konnen, besteht —, auch wahrend der Nahrungsaufnahme bald ein. 
Zuweilen w ird er nach demErwachen motorisch unruhig, deliriert aber 
wesentlich leichter als vorher, es konnen sich leichte dysphagische und 
dysarthische Storungen einstellen. Ein und derselbe Kranke kann 
alle diese Gradationen durchmachen. Manche Kranke wecken sich 
selbstandig zur Nahrungsaufnahme, Besorgung von natiirlichen Be- 
diirfnissen, andere miissen dazu aufgefordert werden. Es kommen 
auch solche Kranke vor, die man gar nicht wecken kann, bei denen 
die motorische Unruhe und Delirien des vorigen Stadiums beinahe 
gar nicht nachgelassen haben, die unfreiwillig Urin und Kot unter 
sich lassen — es ist dies ein Signum mali ominis, solche Kranken gehen 
gewohnlich zugrunde. 

Es ist das ein eigentiimlicher Schlaf. Nicht jeder Kranke hat nach- 
traglich das Gefiihl, geschlafen zu haben. Manche Patienten veisichern 
direkt, dafi sie nicht schlafcn, dafi sie, ebenso wie die Narkoleptiker, 
alles um sich horen, dafi sie nur die Augen nicht bffnen konnen, dafi 
sieschlafrigsind aber eigentlich nicht einschlafen konnen. Patienten, bei 
denen das Gefiihl geschlafen zu haben, besteht, behaupten, dafi sie 
nicht, jedenfalls weniger als im normalen Schlaf traumen. Sie mogen 
auch noch so lange schlafen, sie haben kein Gefiihl des Ausgeschlafen- 
seins. 

Auch die objektiven Zeichen des Schlafes fehlen meist. In den 
mittelschweren Fallen stellen die halbgeschlossenen Augenlider (ich 
habe in ein paar Fallen infolgedessen Keratitis beobachtet) keinen 
Widerstand bei ihrer Hebung entgegen, die Bulbi drehen sich nicht 
nach oben, aufien oder innen, wie im normalen Schlafe, sie bleiben un- 
beweglich in der Mittel- oder Divergenzstellung oder machen kleine, 
horizontal, pendelnde Bewegungen. Der Konj unktivalreflex ist stark 
herabgesetzt., Es gibt meistens keine Schlafmiose, die Weite der Pu- 
pillen scheint im Vergleich mit der vorherigen Phase sich nicht oder nur 
werrig geandert zu haben, sie sind ziemlich eng — nicht so eng wie bei 
Normalschlafenden —weil sie es auch friiher waren, vielleicht jetzt ein 
wenig enger. Nach dem Aufwachen andert sich die Weite der Pupillen 
nicht oder nur wenig, jedenfalls gibt es keine blitzartige Midriasis, wie 
nach gesundem Schlafe. Die Reaktion der Pupillen auf Licht verhalt 
sich wie in den vorigen Stadien — sie ist meist herabgesetzt oder 
fehlend. 


Digitized by 


Go^ gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die grofie Encephalitisepidemie des Jahres 1920. 


15 


Man sieht also, wie bedeutend dieser Schlaf der Lethargie sich vom 
normalen. unterscheidet, er steht der Schlafeucht der Benommenheit 
viel naher. Es ist notwendig an einem groBeren Material die Diffe- 
renzierung verechiedener Arten des Schlafes vorzunehmen; die hier 
angefiihrten Merkmale liefern nur einen kleinen Beitrag, der Erweite- 
rung und Yertiefung dringend erheischt. 

Die Agrypnie des I. Stadiums ist in die Lethargie iibergegangen, 
anch des weiteren alternieren sie miteinander, ein Beweis, wie eng ver* 
bunden diese Zustande sind, deren somatiseher Boden wahrscheinlich 
auch eng beisammen liegt. 

Wahrend des Schlafes werden Zuckungen in einzelnen Muskeln 
oder ganzen Gruppen, meistens an den Extremitaten, beobachtet mit 
oder ohne Stellungsanderung. Die Bauchspasmen dauern fort. 

Man beobachtet jetzt nicht selten kataleptische Erscheinungen: 
die den Gliedern gegebene Stellung beharrt auffallend lange, sie fallen 
nur langBam der Schwere nach. Dies bezieht sich auch qjif den Rumpf; 
eine Kranke behielt das Gleichgewicht in schwieriger Lage am Bande 
des Tisches lange Zeit, wahrend sie anscheinend fest schlief und nicht 
zu wecken war. Den passiven Bewegungen stellen die Glieder einen 
gewissen, nicht allzu groBen Widerstand entgegen (Flexibilitas cerea). 

Das Fieber laBt in diesem Stadium gewohnlich nach, dreht sich 
um 37°, um bald ganz zu verschwinden. Beschleunigung des Pulses 
und der Respiration besteht auch in giinstigen Fallen weiter, auch nach 
Abfall der Temperatur. Nur in den schweren Fallen schnellt sie in 
die Hohe, auf 39° und mehr. 

Nicht selten kommt Harnretention (Detrusorschwache), die den 
Katheterismus notig macht, vor. Sie konnte schon im vorigen Stadium 
vorhanden sein, gewohnlich halt sie nur ein paar Tage an. Mehr Sorgen 
macht die Stuhlverhaltung, die zur Anwendung von immer starkeren 
Abfuhrmitteln und tiefen Einlaufen zwingt; gewohnlich kann man Herr 
dariiber werden. Es kommen aber Falle vor, wo man die Darmentleeung 
durch kein Mittel. herbeifUhren kann, es entwickelt sich starker Meteoris- 
mus (Lahmung der Darmwand); diese Kranken zeichnen sich auch durch 
Sopor aus und gehen gewohnlich zugrunde. 

Der Appetit ist meist erhalten, es ist eigentumlieh, wie gierig die 
schlafsuchtigen, selbst soporosen Kranken die ihnen gereichte Nahrung 
verzehren. So leidet derm die allgemeine Ernahrung nicht. Doch machte 
sich schon in den ersten Stadien, noch mehr in diesem, nicht selten 
eine leichte Vulnerability der Haut bemerkbar, ein Auftreten von 
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Prickeln, oberflachlichen, kleinen Protein, ekzematoeen Aroschlagen, 
selbst Geschwiiren am GesaQ, auch anderen Teilen der Glieder und 
desRumpfes, vielleicht auch alsFolge des iibermaQigen Schwitzero, nicht 
selten traumatisch entstanden infolge des Juckgefiihls und des Selbst- 
vetstiimmelungdranges mancher dieser Patienten. Nur in einem Falle 
sab ich tiefgreifenden Sakraldekubitro mit Gasphlegmone. 

Die Dauer dieses Stadiums ist langer als die der beiden vorigen zu- 
sammen, betragt ein paar Wochen und mehr, ja kann sich iiber ein 
paar Monatc hinziehen. Nachklange der Scblafsucht konnen selbst nach 
vielenMonater, wenn der Kranke ins Stadium derHypertonie undHyper- 
kinesen tibergegangen ist, bineinspielen. Die meisten Kranken halten 
durch, nur sehr wenige genesen nach kurzer Zeit restlos, auch die 
okulopupillaren Symptome gehen zurtick. Es schien zunachst, als ob 
mit dem Stadium der Lethargie der ProzeQ zum AbschluQ gekommen 
ware, das hat sich jedoch als triigerisch erwiesen. AUerdings sind die 
Kranken, nachdem sie die sttirmische, akute Periode uberwunden haben, 
jeder Lebensgefahr enthoben, es warten ihrer aber weitere Gesundheits- 
schadigungen. Mit wachsender Erfahrung steigen immer mehrZweifel auf, 
ob selbst in leichten Fallen eine Restitutio ad integrum sich vollziehen 
wird, denn auch in diesen bleiben nach vielen Monaten Residuen zuriick, 
besonders Schlafstorungen, korperliche und geistige Schwache, von 
denen noch die Rede sein wird; seltener sind Schmerzen herttber- 
gekommen. 

Es hat sich weiter herausgestellt, daQ man nicht mit Zuversicht 
behaupten kann, dad selbst dieser Zrotand sich erhalten wird, denn nach 
Wochen und Monaten leidlichen Befindens konnen neue Erscheinungen 
hinzutreten. So entwickelt sich bei vielen dieser Kranken ein Syn¬ 
drom, daQ dem Parkinsonschen uberaro gleicht. Es ist dies in der 
Geschichte der Encephalitis eine neue Tatsache. Im Lichte der jetzigen 
Erfahrung ist man a posteriori zur Erkenntnis gekommen, daQ solche 
Falle auch friiher sporadisch vorkamen, wie meine Beobachtungen 
vom Jahre 1916, 1918 beweisen. 

IV. Das Parkinsonsche Syndrom. Dieses Bild trat uns in 
seiner vollen Aropragung erst in der Neige dieser Epidemie der Ence¬ 
phalitis, also nach Verlauf von einigen Monaten, entgegen. (In der 
heurigen, viel schwacheren Epidemie der Encephalitis vom Jahre 1921 
trat Hypertonie in vielen Fallen sofort zu Beginn der Erkrankung auf; 
es ist moglich, daQ sich das Auge in dieser Beziehung gescharft hat und 
daQ Parkinsonsche Ziige in den ersten Stadien der Epidemie 1920 
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iibeisehen warden.) Der erste Fall dieser Reihe, den ich am 12. III. 
1920 zu sehen bekam, einen 47jahr. Herrn betreffend, imponierte mir 
sJa akuter Parkinson. Bald aber hauften sich die Falle aufierordentlich, 
auch bei sehr jugendlichen Personen, sogar Kindern, und war der Zu* 
sammenhang mit der Encephalitis leicht zu erkennen — man konnte 
geradezu von ciner Epidemie der Parkinsonschen Krankheit sprechen. 
Die Vorgeschichte ist durchwegs fur die Encephalitis charakteristisch, 
ee brauchten die Kranken nicht samtliche Stadien durchzumachen, 
gewohnlich fehlte das lethargische nicht, auch zeichnete sich der friihere 
Verlauf vielfach durch das Hervortreten von Zuckungen und chorea- 
tischen Bewegungen aus. Die Erscheinungen sind nicht ganz neu: 
wir haben bereits im lethargischen Stadium den einformigen, masken* 
artigen Gesichtsausdruck bei erwachten Patienten, die Langsamkeit 
ihrer Bewegungen, gelegentlich kataleptische, dysphasische und dys* 
arthrische Storungen bemerkt, doch waren diese Symptome schwach 
ausgepragt und entschieden von der dominierenden Lethargie ubertont. 
Jetzt aber gelangen sie zur vollen Entwicklung und gestalten sich zu 
einem typischen, auf den ersten Blick erkennbaren, Bilde. 

Es hat zuweilen den Anschein, dafi wir es mit einer selbstandigen 
Krankheit zu tun haben; viele Patienten sind dieser Meinung, da sie 
aus der Encephalitis mit einer bedeutenden Besserung herauskamen, 
gehen sogar ihrer Beschaftigung schlechtwegs nach, um nach mehr- 
wochentlichem Anhalten dieses relativen Wohlbefindens in das Par- 
kinsonsche Stadium zu geraten. Wir wissen aber, dafi sie nicht her- 
gestellt waren, dafi wir es mit einer Remission zu tun hatten, in der 
auch gewisse motorische Erscheinungen, Hypertonie, Langsamkeit 
der Bewegungen aus den vorigen Stadien zuriickgeblieben sein mochten. 
Nicht selten betragt dieser nicht ganz freie Intervall selbst 5—8 Monate. 

Die Entwicklung des Syndroms vollzieht sich zuweilen schnell; 
wozu der bekannte Parkinson viele Monate, sogar Jahre bedurfte, 
kommt hier im Laufe von Wochen zustande. Wir haben es offenbar 
mit einem Aufflackern, bzw. einer Ausbreitung auf bestimmte Gebiete, 
des noch nicht zum Abschlufi gelangten encephalitischen Prozesses zu 
tun, meistens ohne Fieber, zuweilen mit subfebrilen Temperature n, 
oft mit Tachykardie, sehr selten mit Bradykardie — diese Puls- 
erscheinungen konnten von den vorherigen Stadien Ubernommen sein — 
einhergehend. Meist aber ist die Entwicklung der Erscheinungen eine 
schleichende, zieht sich iiber Monate hin, die Kranken merken zunachst 
wenig, dafi mit ihnen etwas vorgeht und stellen sich uns meist mit 
D«uteche Zeilachrift f. Nerveoheilkunde. Bd. 73. 2 
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einem vollendeten Bilde vor. Ee ist dies auch verstandlich, da sensible 
Reizerscheinungen gewohnlich fehlen Oder gering sind, and wenn 
Schmerzen usw. vorhanden sind, so rtihren sie meistens von den vorigen 
Stadien her. Nur selten gelingt es, die Aufeinanderfolge der Erschei- 
nungen zu verfolgen. So scheint die Hypertonie in dem Gliede ein- 
zusetzen, das Sitz der motorischen Reizerscheinungen war, sie 
kann sich auf dieses beschranken, aber in der Regel besteht 
die Tendenz zur symmetrischen Ausbreitung iiber die ganze will* 
kiirliche Muskulatur. 

Am auffallendsten ist der Mangel an Mienenspiel, der einformige, 
maskenartige Gesichtsausdruck, bald ist er ernst, bald zornig, oft an* 
dauernd lachelnd. Es ist kein lautes, weites, herzliches Lachen, es 
liegt auch keine Veranlassung dazu vor, sondern vielmehr ein Ver- 
ziehen der Mundwinkel und eine Vertiefung der Nasolabialfalte, die 
sich zum Lacheln gestaltet. Zweifellos besteht auch oft Zwangslachen, 
das selbst lastig empfunden wird, manch'mal erfolgt es nur, oder vor- 
ziiglich auf einer Seite. Der erstarrte Gesichtsausdruck kann als 
erstes Symptom die Aufmerksamkeit der Umgebung auf sich lenken. 
Die Gesichtshaut ist glatt, faltenlos, nicht selten glanzend, klebrig. 
Der Eindruck, den die Kranken machen, wird auch dadurch veruxsacht, 
daB das Blinzeln meistens sehr selten erfolgt (Stellwagsches Zeichen), 
daB die Kranken die Blickrichtung nur wenig andern und ihre Augen 
gewohnlich nicht auf den Interlokutor richten. Der Mund ist leicht 
gedffnet, Speichel fliefit reichlich iiber die Lippen. Der Unterkiefer 
kann weder aktiv, noch passiv weit geoffnet werden, infolge der Hyper¬ 
tonie der Masseteren, die sich gespannt anfuhlen, auch das ZubeiBen ist 
schwach, die seitlichen Kieferbewegungen unausgiebig. Die willkur- 
lichen Antlitzbewegungen erfolgen langsam, ebenso ihre Entspannung 1 ), 
sie 8cheinen geschwacht zu sein, in ausgesprochenen Fallen sind sie 
scheinbar gelahmt, so vermogen manche Kranke die Backen nicht auf- 
zublahen, den Mund zuspitzen, zu kiissen, die Zahne zu fletschen, 
ein Licht auszublasen, den angehauften Speichel auszuspucken. Zu- 
weilen besteht Asymmetrie des Gesichts, als Folge der groBeren halb- 
seitigen Starre. Die bei diesen Kranken mit Amimik vorkommenden 


1) Ioh moohte fiir den Begriff der langsamen Entspannung die Bezeichnung 
Bradyohalasie (von x&Xaou; — Nachlassen, Abepannen, Schlaffimachen), fur 
den der langsamen Zusammenziebung, Kontraktion jedes Muskels Bradytasie 
(von xaai<t —> Spannung, Dehnung) vorscblagen. 
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Mitbewegungen des Facialis, z. B. beim Gahnen, zeichnen sich wie 
die willkurlichen dadurch aus, daB die Muskeln sich langsam kontra- 
hieren und entspannen. Die Zunge liegt gewohnlich am Boden der 
Mundhohle, seltener wird die Spitze zwischen den Zahnen gehalten, 
sie kann nicht hervorgestreckt werden, zuweilen nicht tiber die Zahn- 
reihe; diese ihre geringen, langsamen Bewegungen sind von ziemlich 
star ken Tremor begleitet. 

Bei diesen Motilitatsstorungen fallt die Inkongruenz auf, indem 
die scheinbar paretischen Muskeln derZunge und des Facialis grofie Kraft 
entwickeln, wenn man der willkurlichen Bewegung Widerstand ent- 
gegenstellt. 

Somit ist das Eauen stark beeintrachtigt, manchmal unmoglich; 
feste und breiartige Speisen konnen gar nicht genossen werden, sie 
bleiben zwischen den Lippen, den Zahnen, in den Mundtaschen, auf der 
Zuhge liegen. Auch das Schliirfen ist stark beeintrachtigt. In Fallen, 
in welchen diese Storungen nicht so ausgesprochen sind, oder eine 
Besserung in den zum Eauen notigen Muskeln eingetreten ist, fallt 
die auBerste Verlagsamung dieser Funktion auf. Der eigentliche 
Schlingakt geht gut vonstatten, wenn man die fliissige Nahrung tief 
nach dem Rachen bringt, trotz der hie und da beobachteten unge- 
niigenden Beweglichkeit des weichen Gaumens. 

Salivation besteht bei alien diesen Eranken, kann sehr friihzeitig 
auftreten, sich zuweilen zu einem sehr lastigen Symptom gestalten. 
Sie tritt besonders auf beim Sitzen oder Stehen, ist geringer beimLiegen, 
weil der Speichel dann wahrscheinlich leichter herunterfliefien kann. 
Sie lafit sich me ist durch Anhaufung von Speichel infolge mangelhafter 
Funktion des Mundfacialis und der Zunge erklaren, doch ist in manchen 
Fallen, wo diese Muskeln noch leidlich funktionieren und groBe Mengen 
Speichels abgesondert werden, vermehrte Sekretion wahrscheinlich. 

Die Sprache ist monoton, auBert langsam, leise, zuweilen bis zur 
Unverstandlichkeit verwaschen, von keiner Mimik begleitet. Die 
Eranken bringen nicht selten stunden- und tagelang keinen Laut 
her aus, sie machen sich dann durch ein fiir die Umgebung lastiges 
foummen und Stohnen bemerkbar. Sie miissen viele Male angeredet 
werden bis man ein paar schlecht artikulierte Worte erhalt, nicht 
selten ist alle Miihe in dieser Richtung vergebens. Es macht den Ein- 
druck, daB der Antrieb zum Sprechen gehemmt sei bzw. innere Wider- 
stande iiberwunden werden miissen. [Es ist beachtenswert, daB nach 
Striimpell (N. C. 1920 Nr. 1) eine gewisse Hemmung der Sprache, 

2 * 
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d. h. Herabsetzung des normalen Sprachantriebes, also ganz ahnliche 
Stoning wie hier, bei typischer Paralysis agitans zu beobachten ist. 
In der von Gunther, als hereditare Paralysis agitans, beschriebenen 
Form, besteht dite Sprachstdrung in fast vollstandigem Aufhoren jedes 
Sprachantriebes]. Nicht selten nahm man eine Sprachstdrung wahr, 
die darin zu bestehsn schien, dab der Ansatz zum Sprechen eine Er- 
schwerung erleidet, es vergeht namlich eine gute Weile bis das eiste 
Wort ausgestofien wird, dieses Wort aber wird mehrere Male wieder* 
holt (Palilalie 1 )), es folgen dann mehrere gut artikulierte Worte, die 
in ein Gemurmel ubergehen. Es wird beim Sprechen nicht gesti- 
kuliert, oder nur mit dem von derHypertonie weniger betroffenen Arme, 
und in geringerem Mafie, als es bei diesen Eranken gewohnlich der Fall 
war. Diese dysarthrische Storungen sind teilweise Folge der erwahnten 
mangelhaften Funktion des unteren Facialis, der Zunge und des Unter- 
kiefers, aber wahrscheinlich auch der zentralen Hemmungen. Auch psy- 
chische Momente, Passivitat der Kranken spielen dabei mit; so wurde 
mir iiber einen Patienten mit einer solchen Sprachstdrung von der 
Umgebung berichtet, dafi er im Affekt deutlich sprechen, sogar 
schreien konnte. 

Wir haben somit ein Bild, das genau der pseudobulbaren Lahmung 
infolge von beiderseitigen Himherden, wie wir es bei der Myasthenie, 
auch in den letzten Stadien der Parkinsonschen Krankheit beobachten, 
entspricht. Es eriibrigt sich, in differentialdiagnostische Erwagungen 
gegeniiber den beiden ersten Erkrankungen einzugehen, es soil nur er* 
wahnt werden, dafi der Unterkieferreflex hier bisweilen lebhaft, often 
mafiig oder gar nicht hervorzubringen ist, wahrend er bei der Pseudo- 
bulbarparalyse gewohnlich erhoht erscheint. 

Der obere Facialis ist ebenfalls von der Bradytasie betroffen, 
wenn auch in geringerem Grade als der untere. Schon das Fehlen bzw. 
dieSeltenheit desLidschlages gibtZeugnis dafiir,ebenso dieWahrnehmung 
bei manchen diesen Patienten, dafi bei Beizung der Gesichtshaut oder 
beim Annaherungs-(optischen)Reflex das Blinzeln nur auf der Seite 
der Reizung erfolgt, bzw. fallt die Lidexkursion auf der anderen Seite 


1) Unter der Bezeichnung Palilalie {nakw, wieder, abermale) besehrieb Sou- 
ques 1908 eine Sprachstdrung, die durch spontanea, unwillkiirliches Wiederholen 
desselben Wortes, seltener einer ganzen Phrase charakteriBiert ist. Sie soil be- 
Bonders bei Pseudobulbarparalyse auftreten, ist nicht reversibel. (Vgl.Presse medi- 
cale 1920, No. 68, Palilalie und Palicinasie von Schulmann.) 


Digitized by 


Go^ gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die grofie Encephalitisepidemie des Jahres 1920. 


21 


sichtbar geringer aus 1 ). Das Stirnrunzeln erfolgt schwach, manehe 
Kranke bringen es uberhaupt nicht fertig, auch als Mitbewegung beim 
Aufwartsrichten der Augen. Beim SchlieBen der Lider bleibt bei vielen 
Kranken ein Spalt zuriick, der auch oft im Schlafe besteht. Die meisten 
vermogen ihre Lider nicht zuzukneifen oder nur sehr schwach, es ge- 
lingt ihnen besser, wenn man dem Zukneifen Widerstand entgegenstellt. 
Es fallt bei diesem Vereuch auf, selbst bei Patienten mit ausgesproche- 
nem Steliwagschen Symptom, daB die Lider zittern, was sich bis zum 
Flimmern steigern kann. Man bemerkt unter diesen Umstanden, zu- 
weilen nur bei den ersten Versuchen, ein geringes Zittern der Bulbi, 
dieses auch bei Belichtung derselben (ich habe iibrigens diese Erschei- 
nung bei angstlichen Nervosen beobachtet). 

Die Symptome seitens des okulopupillaren Apparates sind von 
den vorherigen Stadien Ubernommen worden. Von alien Storungen 
bleibt am langsten die Herabsetzung der Reaktion auf Licht und Kon- 
vergenz zuriick. Auch in Fallen, welche frei von abnormen Erscheinun- 
gen waren, oder wo in dieser Beziehung Besserung bzw. Restitutio 
ad integrum eingetreten ist, nimmt man oft jetzt wahr, daB die Bulbus- 
bewegungen langsam, unausgiebig, nicht selten ruckartig erfolgen. 
Schon der starre Blick, Mangel oder Unzulanglichkeit einer Anderung 
der Blickrichtung, weisen darauf hin, daB die Bewegungen der Augen- 
muskeln eine Storung, besonders im Sinne der Bradykinesie, erfahren 
haben. Seltener beobachtet man ein Zittern der Bulbi bei lateraler 
Endstellung, nur in einein Falle sah ich echten Nystagmus. Zuweilen 
beobachtet man Pseudoptose, indem die Kranken behaupten, zeit- 
weise das eine oder andere Auge nicht offnen zu konnen, oder es fallen 
die Lider wahrend der Untersuchung, des Essens, angeblich infolge 
der Ermiidung oder Schlafrigkeit, herab. Ich bin geneigt, diese Er- 
scheinung in gewissen Fallen mit der Hypertonie des Orbicularis in^ 
Zusammenhang zu bringen. Auch nimmt man in manchen Fallen 
wahr, daB die willkiirliche Kontraktion der Orbiculares palpebrae nur 
langsam nachlaBt, daB die Lidspalten erst nach einer Weile ihre habi- 
tuelle Weite erlangen, die Kranken offnen die Augen nur mit Miihe. 
In wenigen Fallen wieder fallt die groBere Weite der Lidspalten auf 


1) Eine UngleichheitderbeiderseitigenLidexkursionenhabe ich unter anderem 
bei vorgeschrittener ParalysiB agitans beobachtet. (Uber einige ungewohnliche 
Symptome im Bereiche der Augenlieder. Deutsche Zeitachr. f. Nervenheilkunde 
Bd. 66, Heft 1—2.) 
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(das Dalrymplesche Zeichen), wahrecheinlich infolge der Hypertonie 
des Levators. 

In hohem MaBe sind die Eopfbewegungen beeintrachtigt. Er 
wird selten aufrecht, noch seltener nach hinten, meistens aber, samt 
dem Hake, nach vorn gebeugt gehalten und andert seine Stellung in 
alien Ebenen nur selten. Die Kranken konnen den Eopf aktiv nicht 
oder nur ungenugend aufrichten, dies gelingt auch schwer passiv, wegen 
grofien Widerstandes. Schmerz wird dabei nur selten in den Fallen 
empfunden, in welchen Rigiditat und Fixationsstellung langere 
Zeit bestanden haben.. Mancher Eranke macht darauf aufmerkaam, 
daB, wenn er nach der Seite schauen soil, er den ganzen Eorper um- 
drehen muB. Denn die sicht- und fiihlbare Steifigkeit ist meist am 
starksten in den Nacken- und Hakmuskeln ausgesprochen. Legt sich 
der Eranke hin, dann schwebt der Eopf noch langere Zeit in der Luft; 
wenn dieser schon auf dem Eissen ruht, sieht man die Anspannung der 
St.-cl.-mast. und anderer Hak- und Nackenmuskeln weiter bestehen. 
Man kann sich hier leicht uberzeugen, daB die Beeintrachtigung der 
Bewegungen nicht allein durch Storung der Funktion der Agonisten • 
zustande kommt, sondern auch durch die verlangsamte, verzogerte Ent- 
spannung der Antagonkten 1 ). LaBt man namlich den Eopf nach der 
Seite wenden, dann sieht man die Eontraktion des entsprechenden 
Eopfnickers sich langsam vollziehen, aber auch sein Antagonist hat 
sich nicht volktandig entspannt, man sieht und fiihlt ihn noch iiber 
Geblihr in einem gewissen Spannungszustande verharren. Evident 
tritt diese Erscheinung hervor bei passiver Eopfrotation, dann sieht 
man nicht so sehr den entsprechenden St.-cl.-mast. sich anspannen, 
ak vielmehr seinen Antagonisten sofort und stark in Aktion treten 
und Widerstand lekten. Es kt diese Erscheinung auch eine Folge der 
gesteigerten Spannung der Muskeln bei Dehnung und ak ausgezeichneter 
Ausdruck der Hypertonie zu betrachten. Noch besser tritt diese Storung 
zutage, wenn man den willkUrlichen Bewegungen des Eopfes sowohl 
in vertikaler ak in horizontaler Ebene Widerstand lektet und diesen 
plotzlich abbricht, dann treten sofort die Antagonisten in Eontraktion 
und verhindern eine ausgiebige Bewegung im Sinne der Agonkten. 

Normalerweke besteht zwkchen Eopf- und Augenbewegungen 
eine Synergie, indem die Augen automatkch den Eopfbewegungen 

1) Zingerle beriohtet bei Paralysis agitans iiber mangelnde Ersohlaffung 
der Spannung der Antagonisten bei Paasivbewegungen (Jour. f. Psych, u. Neur. 
Bd. 14, Heft 3—4.) 
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folgen: befindet sich der Kopf in Mittelstellung, so auch die Bulbi, 
ist er nach der Seite rotiert, so nehmen zugleich die Augen laterale 
Stellnng ein usw. Hier sind in dieser Beziehung mehrere Storungen zu 
verzeichnen. Da die Kopfbewegungen zuweilen in mebreren Absatzen, 
sozusagen etappenweise, sich vollziehen, so sieht man auch die Augen 
sich ruckweise bewegen. Ferner ist es vielfach aufgefalien, daB der 
Eranke den Interlokutor .nicht fixiert, sein Gesicht ist anderswohin 
als seine Augen gerichtet, daB er die Kopfhaltung und Augenrichtung 
gar nicht oder nur wenig andert, daB die Statik dieser Organe einem 
mobilen Objekte nicht oder ungenugend folgen kann. Es hangen diese 
Asynergien offenbar hauptsachlich mit der Rigiditat der Nackenhals- 
bzw. Augenmuskeln und mit der Langsamkeit der entsprechenden 
Bewegungen zusammen. Wenn die Augen des Eranken den Inter¬ 
lokutor fixieren, das Gesicht aber anderswo gerichtet ist, so riihrt das 
wahrscheinlich daher, daB die Augenmuskeln in geringerem MaBe der 
Hypertonie anheimgefalien sind, als die Nackenmuskeln. Zu dieser 
Eategorie der Storung gehort die Feststellung bei manchen dieser 
Eranken, daB bei seitlicher Drehung des Eopfes zuerst die Bulbi in 
die laterale Stellung gelangen, dann erst der Eopf. Bei passiver Ande- 
rung der Eopfebene folgen normaliter die Bulbi automatisch; hier aber 
ist dieseHarmonie vielfach gestort. So beobachtet man nicht selten, daB 
bei passiver Beugung des Eopfes nach hinten oder vorn die Augen 
in Mittelstellung verharren mit EntbloBung eines groBen Teils der 
oberen bzw. unteren Sklera. Im ganzen ist hier also ein Fehlen der 
Synergie zwischen Eopf- und Augenbewegungen zu verzeichnen. 

Die Rumpfmuskulatur nimmt ebenfalls an der Rigiditat teil 1 ), 
zuweilen in noch starkerem Grade als der Nacken und Hals. Der 
Stamm wird meist nach vorn gebeugt fixiert, seine Bewegungen sind 
unausgiebig, langsam, steif; diese Eranken vermogen nicht ihre Lage 
im Bette zu andern, allerdings auch deswegen, weil sie sich dabei nicht 
ausgiebig mit den Extremitaten nachhelfen konnen. Die passiven Be¬ 
wegungen stoBen auf groBen Widerstand. Das Gberwiegen der Beuge- 
kontraktur am Rumpfe und Halse ist besonders bei Eindern ausge- 
sprochen und fiihrt zu ubertricbener, ja grotesker Fixierstellung und 
Drehung des Rumpfes. Nicht selten sind auch die Bauchmuskeln 


1) Zingerle (1. c.) beirachtet friihzeitige Beteiligung symmetriscb inner- 
vierter Muskeln (Rumpf, Stamm, StirnfaMaliB) als cbarakteristisoh fur Paralysis 
agitans. 
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gespannt, und zwar symmetrisch, nur einmal trat die Rigiditat nur an 
einer Bauchhalfte auf. Bringt man die Kranken in sitzende Stellung, 
wobei sich die Bauchmuskeln relaxieren, dann geniigt eine geringe 
briiske Extension ihres Rumpfes, damit die Bauchwand sofort in 
starke Spannung gerat. 

Es ist eigentiimlich, wie lange manche dieser Kranken statuenhaft, 
ganz regungslos stehen konnen. Dabei fiihlen sich die Muskeln der 
Oberschenkel gespannter als normal an. Es hangt dies vielleicht mit 
der Nachdauer der Kontraktion, von der noch die Rede sein wird, 
zusammen. Meistens aber ist das Gleichgewicht beim Stehen vielmehr 
ein labiles, die Kranken andern immerzu den Schwerpunkt nach alien 
Richtungen, oder ein geringer auflerer AnstoB geniigt, um sie aus dem 
Gleichgewicht zu bringen. Manche Kranken drohen zu stiirzen, zu- 
meist nach hinten, es dauert lange Zeit bis sie die konstante Basis 
finden, auch dann vermogen sie nicht langer zu stehen; sie fallen beim 
Vereuch riicklings zu gehen sofort, wie ein Stein, zu Boden. Auch in 
nicht ausgesprochenen Fallen beobachtet man, dafi die Kranken beim 
Stehen immer wieder ein paar Schritte nach hinten ausfuhren, sie 
gewinnen aber sofort das Gleichgewicht. 

Auf einen Sessel lassen sich die Kranken der Schwere nach 
nieder, wobei nicht selten die FiiBe, den Boden verlassend, in 
der Luft schweben und nur allmahlich herabsinken. Sollen sie sich 
ins Bett legen, dann werfen sie sich auf die Unterlage und be- 
wahren, wie eine Glieder-Puppe, dieselbe in den Gelenken gebeugte 
Stellung, die sie beim Stehen innehielten. Nur allmahlich laBt die 
Rigiditat nach und gestattet den Patienten die Annahme einer mehr 
natiirlichen Lage. Sie scheinen kein solches Bediirfnis zur Lageanderung 
und kein normales Mtidigkeitsgefuhl zu empfinden. Sie konnen die 
unbequemsten Positionen einnehmen, erst nach langerer Zeit stohnen 
sie um Hilfe, da sie angeblich diese Stellung selbst nicht korrigieren 
konnen. 

Die Hypertonie ist in den Extremitaten gewohnlich weniger aus- 
gesprochen, als im Nacken und Rumpfe, wenn sie auch hohe Grade 
erreichen kann; auch hier Uberwiegen meist die Flexoren. Die Ober- 
extremitaten werden im Schultergelenk ein wenig abduziert gehalten, 
die Ellenbogen unter rechtem Winkel gebeugt, die Hande und Finger 
sind in Pf6tchen-(Interosseus)Stellung; in einigen Fallen mit besonders 
starker Steifigkeit des Armes waren Ellenbogen, Hand, Zeigefinger 
und Grundphalangen der Ubrigen Finger in Extensionsstellung fixiert. 
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Die Schulter der starker betroffenen Seite steht gewohnlich hoher. 
Die Beine sind adduziert, in den Htift- and Kniegelenken leicht gebeugt. 

Der Gang ist kleinspurig, trippelnd, zunachst langsam (Brachy- 
basie), bald geraten sie in ein schnelleres Tempo, als ob sie ihrem 
Schwerpunkt nachlaufen wollten (Charcots Vergleich fiir den Parkin- 
sonschen Gang), und vermogen oft nicht einzuhalten, bis sie auf einen 
unbeweglichen Gegenstand stoBen. Die Pro-Latero-RetropulsiOn ist 
nicht selten sehr ausgesprochen, bei manchen Patienten nach zwei, 
sogar alien drei Richtungen. Die Retropulsion findet sich auch bei 
Patienten mit wenig ausgepragten anderweitigen Parkinsonschen 
Ziigen. Manche Kranke schleifen beim Gehen mit der vorderen FuB- 
spitze den Boden, so daB ein Gerausch entsteht. Mit den Armen wird 
nicht balanziert, diese andern beim Gehen iiberhaupt die Lage nicht; 
dieser Mangel an physiologischer Mitbewegung besteht einseitig, bei 
einseitiger Entwicklung des Parkinsonschen Syndroms, oder aber ist 
vollstandig im starker ergriffenen, unausgiebig im leichter affizierten 
Arme. Es ist wenig wahrscheinlich, daB diese Erscheinung, gleich- 
zustellen dem Mangel an Gestikulation beim Sprechen, auf die Hyper- 
tonie allein zuriickzufuhren sei, da sie zutage treten kann, wo die 
Hypertonie so gering ist, daB sie mit anderen uns zu Gebote stehenden 
Methoden nicht zu eruieren ist 1 ). Es ist auch fraglich, ob die Storungen 
des Aquilibriums allein durch Hypertonie, Bradykinesie, Bradychalasie 
und mangelhaften Mitbewegungen erklart werden konnen, ob da nicht 
zentral bedingte Storungen mitspielen. Nach Zingerle 2 3 ) sind die 
Pulsionen der Paralysis agitans keine Kompensationsbewegungen, um 
Hinfallen zu verhindern; auch nicht ausschlieBliche Folge der ver- 
langsamten Gbertragung der Widens impulse, sondern Ausdruck der 
zentral bedingten Unfahigkeit, die Anderung der Gleichgewichtslage 
des Korpers durch unwillkiirliche, zweckmaBige Einstellung der Muskeln 
und durch Gemeinschaftsbewegungen zu hemmen und auszugleichen. 
Mingazzini 8 ) ftihrt die Pulsionen und kataleptischen Erscheinungen 
auf Beteiligung der Kleinhirnverbindungen (Brach. conjunct.) zuriick. 


1) Dieser Mangel, am Balanzieren beim Gehen ist nicht allein dem amyo- 
Btatischen Symptrmenkcmplex eigen, er kann sogar als einziger Ausdruck einer 
Beteiligung der Glieder bei Pyerkrankung in Erscheinung treten, so im rechten 
Arm in einem Falle von motorisch-sensorischer Aphasie, chne irgendeine Extremi- 
tatenparese cder Reflexstorung, wie ich das neulich beobachtete. 

2) 1. c. 

3) Ref. in Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Phar. 1921, Bd. 25, S. 3. 
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Die Feststellung der Hyperton ie durch das Tastgeftihl in fallen 
ohne exquisite Rigiditat ist nicht leicht, zumal auch bei Gesunden die 
Konsistenz der Muskeln, selbst in der Ruhe, variiert, so ftihlen sich 
viel (ester athletische als schwach entwickelte Muskeln an. Im all- 
gemeinen ist die Konsistenz der Muskeln bei Parkinsonschem Syndrom 
der Encephalitis eine festere als normal, selbst als bei spastischen Zu- 
standen infolge von Pylas ion. Die Starre kann solche Grade erreichen, 
dab sich die Muskeln des Nackens, Rumpfes, auch der Glieder marmor- 
hart anfiihlen. Doch soli man dem Taste inn nicht unbedingt trauen, 
denn auch dort, wo sich die Muskeln scheinbar weich anfiihlen, be* 
kundet sich der erhohte Tonus durch Anspannung und Hervorspringen 
der Sehnen, z. B. der Achillessehne des starker ergriffenen Beines. 
Die Hypertonie tritt aber klar zutage bei passiven, besonders briisken 
Bewegungen, indem sich sofort Spannung und Widerstand, sogar 
groBer als bei vielen spastischen Zustanden infolge von Pylasion, ent- 
gegenstellt, im gezerrten Muskel, z. B. im Bizeps bei Extension, im 
Trizeps bei Flexion im EUenbogen und so auch in alien anderen Ge- 
lenken und in alien Richtungen, die das Gelenk zulaBt, sowohl bei Ab¬ 
ate Adduktion, Pro- und Supination, und halt der Widerstand so lange 
ate die Bewegung an, zuweilen uberdauert die Spannung kurze Zeit. 
Zuwc'len erfolgt die passive Bewegung, besonders bei Extension im 
Ellenbogengelenk nicht gleichmaBig, sondern absatzweise, zitternd (signe 
de la roue dentee). 

Man nimmt kataleptische Erscheinungen wahr, die Glieder, be¬ 
sonders die Arme behalten die ihnen verliehene Stellung, schweben 
langere Zeit in der Luft, ohne daB die Kranken Ermudung empfinden, 
(alien nur langsam der Schwere nach herab 1 ). 

Fordernd auf die Hypertonie wirkt das Zittern. Im Liegen, wo 
dieses nachlaBt, vermindert sich auch die Rigiditat, die zunimmt in 
aufrechter Stellung, sobald das Zittern sich wieder einstellt. So sehen 
wir meistens die starkste Rigiditat an den Gliedernj in welchen Tremor 
vorhanden ist. Langeres Einhalten der horizontalen Lage beschwichtigt 
zeitwetee die Starre auch in nicht zitternden Muskeln. 

Alle Bewegungen der Extremitaten werden ausgefuhrt, BOgar 
ohne besondere EinbuBe der Kraft, sie erfolgen aber auBerst langsam. 

1) Wollenberg (zit. bei Zingerle) schildert von den Kranken mit Paralysis 
agitans, daB sie die willkurlich eingenommeneStellung nicht ohne weiterea auf- 
geben konnen —es kommt zu einem Eretarren, katalepsieartigem Festhalten einer 
intendierten Bewegung. 
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Es macht zunachst den Eindruck, dab der Wille nicht sofort die Muskeln 
in Bewegung versetzen kann, es vergeht in ausgesprochenen Fallen 
zwischen dem Auftrag und der Muskelkontraktion eine gewisse Zeit. 
Ferner vollzieht sich die Zusammenziehung jedes Muskels in einer 
langeren Zeit als bei Normalen (Bradytasie), nicht immer gleichmafiig, 
zuweilen rnckweise, sakkadiert. Auch die Entspannung nimmt mehr 
Zeit als gewohnlich in Anspruch, so dafi man an myotonische Storung 
erinnert wird. Bekannt ist die Bedeutung des Verhaltens der Anta- 
gonisten ftir den normalen Ablanf der willkiirlichen Bewegungen. 
Nach Sheriingtons Gesetz der reziproken Antagonistenhemmung be- 
dingt die Innervation der Agonisten zugleich die Erschlaffung der 
Antagonisten l 2 3 ). Die Bradychalasie ermoglicht hier aber nicht ihre 
rasche Erschlaffung. Da bei willkiirlichen Bewegungen die Antagonisten 
gedehnt werden, der hypertonische Muskel aber auf Dehnung mit ge- 
steigerter Kontraktion antwortet, so ist anzunehmen, dab die Anta¬ 
gonisten hier gr&Beren, als es normal der Fall, Wideratand entgegen- 
setzen und kann in der Tat die aktive Kraft dadurch sich nicht ent- 
falten. Die Kranken fUhren die Bewegungen nicht allein langsam, son- 
dern auch selten aus (Brady- und Oligokinesie), sie fiihlen waCrscheinlich 
dazu kein Bedurfnis, liegen viel im Bette — es ist das die Bewegungs- 
armut von Kleist und Striimpell*). Auch in weniger ausgesprochenen 
Fallen, nach vielmonatlichem Bestehen des Parkinsonschen Syndroms, 
fehlt der Antrieb sich zu bewegen, die Patienten sitzen oder liegen 
stundenlang am Tage wort- und regungskarg, zuweilen mit geschlosse- 
nen Augen ohne zu schlafen*). 

1) Nach Pi6ron (Rev. n. 1920, Nr. 10)fiihrteine Erregung einer Muakelgruppe 
sofort and rapid eine Anderung des Tonus der Antagonisten herbei. Bei will¬ 
kiirlichen Bewegungen werden sowohl die Agonisten alB Antagonisten innerviert, 
aber nicht in gleichem Made. Um den Ablauf einer beabsichtigten Bewegung zu 
ennbglichen, miissen die Antagonisten in einem gewissen Zustande der Erschlaffung 
Bich befinden (Lewy, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde Bd. 70, H. 1—3). 
Nach Striimpell (Neurolog. Centralbl. 1920, Nr. 1) muB jede willkiirliche Be¬ 
wegung zunHchst mit einem Nachlassen des myostatiBchen Tonus in dem zu be- 
wegenden Gelenke beginnen, damit das freie Spiel der bewegenden Muskeln eich 
ungehemmt entfalten kann. 

2) Nach Striimpell (1. c.) scheint mit der Steigerung der myostatischen 
Innervation eine ausgesprochene Ersohwerung bzw.Hemmung der myomotorischen 
(Pybahn) Innervation einherzugehen. Denn bei alien Zustanden mit vermehrter 
myoBtatischer Starre tritt die auffallende allgemeine Bewegimgsarmut, die Sel- 
tenheit, Langsamkeit und Einformigkeit der willkiirlichen Bewegungen hervor. 

3) Die Ausfuhrung gewoliter Bewegungen beim amyostatisohen Symptomen- 
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Diese Bewegungsstorungen gehen gewohnlich mit der Hypertonie 
parallel einher, je starker diese, um so ausgesprochener jene, aber es 
werden Bewegungen ausgefuhrt mit von groBer Starre ergriffenen 
Muskeln, wenn auch unvollkommen, beschrankt, claB so eine Lahmung 
vorgetauscht wird. Andererseits besteht Bradykinesie usw., auch 
charakteristische Haltung, wo Hypertonie nur wenig ausgesprochen 
ist. Es sind also diese Erscheinungen koordiniert *). 

Es fallt eine Inkongruenz auf zwischen der Beeintrachtigung der 
groBen, kombinierten Bewegungen, wie Umdrehung im Bette, sich 
Hinsetzen, Aussteigen,. An- und Auskleiden, die, wenn iiberhaupt, 
langsam, mit Miihe erfolgen und der erhaltenen Geschicklichkeit der 
kleinen Handlungen, wie Flexion und Extension der Finger, Spreizen 
und Adduktion derselben, ihre folgerichtige Opposition usw., auch die 
Diadochokinese geht gut vonstatten. Die Mutter eines Patienten 
fand es sonderbar, daB ihr Sohn, der herumging, an die Braut Briefe 
schrieb, sich Nahrung reichen lieB, nachts bat, ihm die Beine zurecht 
zu legen, beim Umdrehen behilflich zu sein usw. Bei jenen Be¬ 
wegungen aber sind Nacken und Rumpf, die hier so sehr dem Rigor an- 
heimgefallen sind, in erster Linie beteiligt, dazu kommt der Mangel an 
Mitwirkungder Glieder, und zwar in den proximalen, von der Hypertonie 
starker ergriffenen Gelenken als in den distalen. In den selteneren 
Fallen, wo auch die distalen Teile der Extremitaten von der Rigiditat 
heimgesucht sind, leiden auch die kleinen Sonderbewegungen zuweilen 
im hohen Grade. Mit der letzten Kategorie von Parkinsonschem Syn¬ 
drom nach Encephalitis muB Tinel 2 ) zu tun gehabt haben, da in seinen 


komplex, sagt Striimpell, ist nicht unmoglicb, aber der Antrieb zu ihnenscheint 
geringer und seltener zu erfolgen. 

1) Cato la (zit. bei Zingerle), fiihxt die Erschwerung und Verlangsamung 
der Bewegungen bei Paralysis agitans auf eine abnorm verlangsamte Umsetzung 
der Willensimpulse auf die betreffenden motorischen Akte zuruck, Wollenberg, 
(ibidem) auf Muskelrigiditat, verlangsamte Willensimpulse und MuBkelschwache. 
Nach Forster (ebenda) ist trotz der Integritat der Kraft der agierenden Muskel- 
gruppe die Bewegung infolge des Widerstandes der antagonistischen Muskel- 
gruppe gehemmt. Oppenheim hebt hervor, daB bei Paralysis agitans Erschwe¬ 
rung tmd Verlangsamung der Bewegungen oftschon im ersten Stadium vorkommt, 
in welchem dieSpannung noch fehlt, es sich daher um eine selbstandige Stoning 
handelt. Striimpell bringtsie auch mit der Erschwerung des willkiirlichen Nach- 
lessens des myostatischenMuskeltonus,das jeder willkurlichenBewegung unmittel- 
bar vorangehen muB, im Zusammenhang. 

2) Rev. neur. 1920, Nr. 9. 
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Fallen die Bewegungen der proximalen Teile der Extremitat viel 
besser ausgefiihrt werden als die feinen der distalen. 

Die psychische Hemmung tritt hier klar zutage. Manche dieser 
Kranken fiihren den ihnen gegebenen einfachsten Auftrag, z. B. den 
Arm zu heben, nicht aus, man muB lange in sie dringen, bis man die 
Antwort erhalt, daB sie es nicht vermogen; andere stohnen dariiber, 
daB sie ihre unbequeme Lage im Bette im Stehen nicht andern konnen, 
einen anderen' traf ich auf der Treppe, die er angeblich nicht ersteigen 
konnte; wird ihnen energisch zugeredet, spricht man ihnen Mut zu —es 
nimmt allerdings langere Zeit in Anspruch — dann fiihren sie die ent- 
sprechenden Bewegungen und Handlungen zogernd, langsam, unvoll- 
kommen aus; es ist wahrscheinlich, daB auch seitens der hypertonischen 
Muskeln der Wille auf gesteigerten Widerstand stoBt, daB sie nicht 
sofort in Bewegung gesetzt werden konnen. Ein junger Mann, der 
beim Ankleiden stundenlang verbrachte, bekam es auf Antrag des 
Arztes in 20 Minuten fertig. Manche dieser Kranken sind sogar zur 
starkeren einmaligen Arbeitsleistung, besonders im Affekte, fahig, 
z. B. ein schweres Objekt zu heben, so konnte ein Patient mit typischem 
Parkisonschen Syndrom, groBer Rigiditat der gesamten Muskulatur, 
trippelndem Gang im Affekte schnell laufen, die Treppe schnell steigen, 
ein Mann, der die Umgebung anflehte, ihm den Speichel vom Mund 
wegzuwischen — versetzte im Zorn tUchtige Schlage; sie miissen 8ich 
aber vorher sammeln, es vergeht eine geraune Zeit zwischen dem Ge- 
danken und der Ausf tihrung, dann erf olgt diese in einer explosionsartigen 
Weise 1 ), denn diese Kranken sind zu einer anhaltenden Anstrengung 
nicht fahig. 

Sie fiihren die intendierte Bewegung nicht zu Ende aus; wurde 
einer dieser Kranken von der Mutter angespornt, sich doch selbst anzu- 
kleiden, zu essen, so fiihrte er, nach sichtbarem Aufwand des Willens, 
den Loffel bis zum Munde, steckte nur einen Arm in den Armel — ver- 
harrte aber dann wie versteinert in der angenommenen Stellung 8 ) 

1) Nach Zingerle (1. o.) kann bei Paraylsis agitans der durch Spasmen 
geaetzte Widerstand durch energischeWillkiirinnervation iiberwunden werden, 
wobei es zu der von den Autoren mehrfaoh erwiihnten, briisken, explosiven Aus- 
fubrungder Bewegung kommt, —eineder hiergesohildertenganzanaloge Stoning. 
Ebenso erinnert lebhaft daran die Behauptung Zingerlcs, daB die Kranken 
Unterstiitzung und Hilfe bei Bewegung verlangen, die Bie bei Anstrengung gut 
leisten konnen (Verminderung der Anregung, der Initiative). 

2) Die von Schilder (Ref. in Neurol. Centralbl. 1919, Nr. 11) alB Brady- 
teleokinese bei Kleinhirnlasionen (noch vorher Soderbergh, Neurol. Centralbl. 
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scheinbar durch Uberhandnehmen der peychischen Hemmung 1 ). Es 
bedurfte bei einem anderen Enaben wiederholter Aufforderungen, um 
eine Handlung zu Ende zu bringen, denn wiederholt traten Unter- 
brechungen ein, in denen jeweilig die entsprechende auch unkommode 
Haltung katalepsieartig eingenommen wurde. Um so ofters traten 
Unterbrechungen ein und dauerten langer, wenn die Eranken, sich 
selbet fiberlassen, von aufien nicht beeinflufit waren 2 ); 

Wir berichteten fiber Patienten, die nach langem Zureden eine 
Bewegung zogernd, langsam, schwach, unvollkommen ausftihrten. 
Setzt man dieser gewollten Bewegung selbet geringen Widerstand ent- 
gegen, dann ist man leicht imstande, sie zu vereiteln; der Kraftauf- 
wand, den sie dann leisten, ist gering. Fordert man diese Patienten 
auf, die vom Gliede eingenommene Lage passiv nicht andern zu lassen, 
dann entfalten sie grofie Kraft und widersetzen sich mit Erfolg dem mit 
ihm beabsichtigten Posit ions wechsel. Diese eigentfimliche Diskordanz 
bezieht sich auf alle Muskeln, auch des Gesichts, der Zunge und auf alle 
Bewegungsrichtungen des Gelenkes. 

Auch Tinel 8 ) macht auf die Dissoziation zwischen der Kraft des 
passiven Widerstands (force de resistance passive), die bedeutend ist, 
und aktiver Kraft gegen Widerstand (force active de resistance), die sehr 
herabgesetzt ist, beim encephalitischen Parkinson aufmerksam und 
bezieht sie auf die Hypertonie der Antagonisten 4 ). 

1919, Nr. 14) beschriebene Stoning, die in vorzeitiger Bremsung der Bewegung 
besteht, hat offenbar mit der hier geschilderten nichta zu tun. Es wird dort hervor- 
gehoben, daB der Beginn der Bewegung nichts Abnormes erkennen laBt, daB 
eine Tendenz zu sehr raschen Bewegungen besteht, wahrend hier sowohl der An- 
trieb, als der Beginn, diese BelbBt, ihre vorzeitige Hemmung, das Nichterreichen 
des ZieleB ganz anders sich gestalten. 

1) Reinhold (Miinchn. med. Wochensohr. 1921, Nr. 13)spricht von psychi- 
scher Beeinflussung extrapyramidaler Bewegungsstorung, besonders derMikro- 
graphie, inHypnosebehandlung bei einem Kranken mit ausgesprochenen striaren 
Symptomen. 

2) Eine ahnliche Stoning schildertHaenel (Zur Klinikderextrapyramidalen 
Bewegungsstorung. Ldnsenkernsyndrom. Neurol. Centralbl. 1920, Nr. 21). 
Die Handlung erfolgt sehr muhsam unter Uberwindung eines inneren Hinder- 
nisBes und nur bei voller Anspannung der Aufmerksamkeit. Denkt der Kranke 
nicht dauernd an dieselbe, so bleibt er darin auf halbem Wege stecken. 

3) Revue neur. 1920, Nr. 9. 

4) Dyleff (Encephale 1909. Ref. in Neurol. Centralbl. 1909, S. 1222) hatte 
es offenbar mit dieser Stoning bei ihren Kranken mit Paralysis agitans zu tun, 
auf die iibrigens Trousseau schon im Jahre 1865 bei dieser Affektion binge- 
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Die grofie Encephalitisepidemie des Jahres 1920. 

Souques*) unterscheidet zwischen dynamise her Kontraktion 
oder Preesionskraft und statischer Kontraktion oder Widerstandskraft; 
die erste ist viel schwacher als die zweite. Dieser Kontrast ist nach 
ihm kein Parkinsonschee Phanomen, aber ein physiologisches, nor- 
males, das seinen Grund darin haben soil, daB bei der dynamischen 
Kontraktion auch die Antagonisten sich mitkontrahieren, wahrend 
sie bei der statischen Kontraktion erschlaffen. 

Bei Gesunden ist der hier besprochene Kontrast bei weitem nicht 
so scharf wie beim encephalitischen Parkinson und laBt sich vielmehr 
durch physiko-physiologische Momente erklaren. Es ist einleuchtend, 
daB z. B. die Fingerflexoren eine groBere Kraft entfalten konnen, 
wenn ihre Ansatzpunkte genahert sind, wenn die Finger zur Faust ge- 
schlossen, als wenn sie nur leicht flektiert sind, daB die Flexoren des 
Vorderarms eine groBere Kraft der auBeren Gewalt entgegensetzen 
kdnnen, wenn die Beugung bereits vollfuhrt wurde, als wenn der herab- 
hangende Vorderarm entgegen der Schwere gebeugt werden soil. 

Ich konnte mich von der Mitkontraktion der Antagonisten bei 
Press ionskraft, ihrem Erschlaffen bei Widerstandskraft nicht iiberzeugen. 
Bei manchen Bewegungen, 'z. B. bei Flexion im Ellenbogengelenke, 
kontrahierte sich auch der Triceps, ganz gleich, ob man Widerstand 
entgegensetzte oder nicht, nur selten lieB sich eine geringe Abnahme 
dieser Antagonistenkontraktion bei der Widerstandskraft konsta- 
tieren. Setzt man in der Bauchlage der Extension des unter geradem 
Winkel befindlichen Unterschenkels Widerstand entgegen, dann treten 
die Antagonisten-Flexoren sofort in Aktion ein. Der Anted der Anta¬ 
gonisten ist nicht immer gleich groB, er scheint geringer zu sein, z. B., 
bei Extension im Ellenbogen. 

Selbst die Richtigkeit der Souqueschen Behauptung angenommen, 
so konnte sie, scheint mir, die hier zutage tretende Diskordanz nicht 


wiesen hat. Sie macht darauf aufmerksam, daB die Kraft bei Widerstands be¬ 
wegungen bei diesen Patienten im starken Kontrast zu der Kraftlosigkeit der 
akti ven Bewegungen steht; wahrend letztere sehr sohwach und langBam erfolgen 
und der kleimte Widerstand sie anhalt, kdnnen sie einen starken Widerstand den 
passivenBewegungen entgegensetzen, d.h. der Kranke hat die Fahigkeit behalten, 
statiBche Arbeit zu leisten, wahrend er dynamische Arbeit fast nicht mehr leiBten 
kann. Dasselbe behauptet Forster von diesen Patienten, daB sie, wahrend Bie die 
Extremitat nicht oder nur unvollkommen von derUnterlage emporheben kdnnen, 
sie mit voller Kraft in dieser Stellung festbalt£n. 

1) Rev. neur. 1920, Nr. 4. 
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erklaren, namlich die geringe kinetische Kraft, die Patient aufweist 
um die Stellung seiner Glieder im Raume zu andern, z. B. die Finger 
oder Zehen extendieren, den Arm adduzieren usw., und die groBe 
statische Kraft, die.er entfaltet, um die vom Gliede angenommene 
Stellung, z. B. die Adduktion des Armes, die zur Faust geschlossenen 
Finger usw. zu bewahren, da ja in beiden Fallen aufiere Gewalt seitens 
desUntersuchera angewandt wird, und zwar im Sinne der Antagonisten, 
nur daB, umgekehrt als beim Untersuchten, im ersten Falle Widerstand, 
im zweiten kinetische Kraft seitens des Untersuchers geleistet wird. 
Ich bin leider nicht imstande, eine geniigende Erklarung fur diese 
eigentiimliche Diskordanz zu bieten. 

Bei nicht wenigen dieser Patienten mit ausgesprochener Muskel- 
rigiditat beobachtet man nach aktiver aber auch passiver Extension 
im Kniegelenk ein Verharren und krampfartige Zunahme der Kon- 
traktion in den Oberschenkelmuskeln, besonders im Quadriceps, die 
8chmerzlos ist und allmahlich nachlaBt. Diese Nachdauer der Kon- 
traktion nach aktiven und passiven Bewegungen habe ich noch nach 
einem Jahrebestehensehen. Siezeichnet sich von der Nachdauer bei Myo- 
tonie dadurch aus, daB die Kontraktion nicht allein anhalt, sondem auch 
bedeutend zunimmt 1 ). Bei spastischen Zustanden, infolge von 
Pylasionen, beobachtet man Nachdauer der reflektorisch bedingten 
Kontraktion nur nach passiven Bewegungen. 

Bei diesen Kranken setzt manchmal am ruhig in Extension liegen- 
den Beine scheinbar ganz spontan eine schmerzlose, starke, lange an- 
haltende Kontraktion des Quadriceps ein. Nurlangsamvollziehtsichdann 
die Entspannung. Solche tonische Kontraktionen einzelner Muskeln 
kommen auch am Rumpfe vor. 

Eine viel groBere Ausbreitung und Intensitat zeigten die tonischen 
Krampfe bei dem 8jahr. Knaben mit ausgesprochenem Parkinson- 
schen Syndrom, hochgradiger Rigiditat samtlicher willkiirlicher 
Muskulatur; hier traten tetanische Anfalle in den Muskeln der in 
Extension befindlichen Beine, in den Bauchmuskeln und rechten Ober- 


1) Das Sarkoplasma—sagt E. Frank (DeutscheZeitschr.f.Nervenheilkunde 
Bd. 70, H. 1—3) — ein im quergestreiften eingebetteter glatter Muskel, ist mit 
der Ftihigkeit begabt nach relativer Latenzzeit sich langsam zusammenzuziehen 
und nach AbkHngen des Reizes noch einige Zeit im Zustande der Verkurzung zu 
verbleiben (z. B. Nachdauer der Kontraktion bei Myotonia congenita). Der sog. 
Muskeltonus und seine pathologischen Ubersteigerungen sind nicht Aktion des 
Fibrillenapparates, sondern Leistung des Sarkoplasma. 
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extremitat auf, oft von Erektion begleitet. Die Anfalle wiederholtensich 
mehrere Male in der Minute, zumal wenn der Unterkorper entbloBt war, 
dauerten nur mehrere Sekunden, waren schmerzlos, von einem stohnen- 
den, wie durch die verengte Rirna durchgepreBten, expiratorischen Ge- 
rausch, wie beim Pressen, Anstrengen, begleitet. Die Anfalle traten 
bei klarem BewuBtsein, scheinbar spontan auf, Hautreize schienen 
nicht von EinfluB auf sie zu sein, mehr vielleicht die passive Extension 
im Hiift- und Kniegelenke. Im weiteren Verlaufe nahmen diese, schein¬ 
bar spontanen, Anfalle ab, wenn sie auch nicht ganz geschwunden sind, 
und gestalteten sich ganz wie beim bald zu besprechenden, zweiten 
Falle, sie traten namlich bei passiver oder aktiver Extension im Hiift- 
und Kniegelenke auf, sistierten, nach Flexion in diesen Gelenken. Wenn 
man dann ein Bein extendierte, da trat der tetanische Krampf nur 
in diesem und in den Bauchmuskeln auf. Lag ein Bein ruhig in Ex¬ 
tension, das andere flektiert und wurde dieses aktiv oder passiv exten- 
diert, dann trat auch im ersten Krampf ein. Es nahmen an ihm alle 
Muskeln der Bauchwand und der Beine teil, diese befanden sich in 
extremer Extension, FttBe in Spitzstellung. 

In dem anderen Falle eines 14jahr. Madchens, mit allgemeiner 
Rigiditat, geriet in horizontaler Riickenlage samtliche Muskulatur 
der Beine und Bauchwand in tetanische Starre, wenn die Beine passiv 
oder aktiv extendiert warden. Dieser schmerzlose Tetanus lieB nur 
wenig nach, erst dann wenn die Beine passiv oder aktiv im Htift- und 
Kniegelenk flektiert wurden. Die passive Flexion eines Beines hatte 
nicht ein vollstandiges Nachlassen des Krampfes im anderen zur Folge, 
dagegen hatte diesen Effekt die willkurliche Flexion des Beines. In- 
stinktiv nahm das Madchen, ebenso wie der Knabe, gewOhnlich die 
Seitenlage,mitzusammengezogenenBeinen, an, in welcher die Krampfe 
nicht auftraten. In der Bauchlage traten sie Uberhaupt nicht auf. 

Diese tetanusartigen Krampfe in den Beinen und im Rumpfe, sei es 
als scheinbar spontaner Anfall, sei es besonders nach aktiver oder 
passiver Bewegung im Hiift- und Kniegelenk, habe ich nur bei mit 
dem encephalitischen Parkinson behafteten Kindern und Jugendlichen 
beobachtet. Die Erektion, und der (nicht ganz einwandfreier) Babinski, 
wiirden auf das Ruckenmark als Ort der Entstehung hinweisen. 

An den Extremitaten ist das oben am Kopfe und Rumpfe be- 
schriebene Phanomen, das ich als Dehnungskontraktion der Anta- 
gonisten zu nennen vorschlage, ebenfalls vorhanden, am schonsten im 
Ellenbogen- und Kniegelenk: setzt man der beabsichtigten Bewegurg 
DMUche ZoiUchrift f. Nervenheilkunde. Bd. 73. 3 
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Widerstand entgegen, den man dann plotzlich unterbricht, dann voll- 
zieht sich diese intendierte Bewegung nichfc oder nur wenig, der Glied- 
abschnitt bleibt beinahe unbeweglich stehen infolge der sofort ein- 
getretenen Kontraktion der Antagonisten, des Triceps bei aktiver Beu- 
gung, der Flexoren bei Streckung im Ellenbogen, der Knieflexoren 
bei Extension, des Quadriceps bei Flexion im Kniegelenk. Dieselbe 
Erscheinung ist an Schulter-, Htift- und anderen Gelenken der Ex- 
tremitaten nachweisbar. 

Babinski und Jarkowski 1 ) stellten einen Kranken vor mit 
Parkinsonschem Syndrom nach Encephalitis lethargica, bei dem sie 
folgendes Phanomen beschreiben, das sie Reaktion der Antagonisten 
nennen: wurde er aufgefordert, einem Zuge mit seinein Gliedabschnitt 
Widerstand zu leisten und wird dann der Zug vermindert, so daB eine 
kleine Verschiebung des Segments moglich wird, dann beobachtet 
man sofort eine briiske Kontraktion der Antagonisten. Wir haben es 
offenbar mit der hier geschilderten ganz analogen Erscheinung zu 
tun. Die Autoren, bezugnehmend auf die Souquesche Anschauung, 
sind der Ansicht.daB das Phanomen alsFolge der dynamischenKontrak¬ 
tion zu betrachten ware, wobei die Antagonisten sich kontrahieren; iiber 
die Berechtigung dieser Erklarungsweise habe ich mich oben geauBert 2 ). 

In einer anderen Arbeit 3 ) habe ich nachzuweisen ver- 
sucht, daB es sich beim encephalitischen Parkinson um eine 
Steigerung des normal vorhandenen Phanomens handelt. Es ist darauf 
zuriickzufiihren, daB beim plotzlichen Loslassen des Widerstandes 
eine briiske Kontraktion der Agonisteq zustande kommt, diese aber 
eine ebenso briiske Dehnung der Antagonisten zur Folge hat, die als 
Reiz die Kontraktion derselben hervorruft. Ich habe dort Argumente 
anzufiihren versucht, die dafiir sprechen, daB es sich nicht um einen 
Reflex handelt, aber um eine durch mechanische Reizung, beiErhalten- 
sein des Tonus, unmittelbar hervorgerufene, sogenannte idiomuskulare 

1) Revue neur. 1920, Nr. 6. 

2) Dyleff (1. c.) stellte bei Kranken mit Paralysis agitans folgendes fest: 
unterdriickt man plotzlich den Widerstand, welchen man einer energischen Be¬ 
wegung des Kranken, z. B. einer Flexion im Ellenbogengelenk entgegensetzt, 
so sieht man, daBdie Bewegung, trotz Aufhdrendes Widerstandes nicht ausgefiihrt 
wird, der Vorderarm bleibt bei diesem Versuche in der gleichen Stellung oder fiihrt 
nur eine minimale Extension aus. Dyleff hattees offenbar mit dem hier erorterten 
Phanomen zu tun, ohne dafiir eine Erkliirung abzugeben. 

3) Paradoxe Kontrakticn. Dehnungskontraktion der Antagonisten, 
Zeits.'h-. f. die ges. Neur. u. Psych. 1921. 
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Zuckung. Es hangt von der Energie und Plotzlichkeit der Agonisten- 
kontraktion, von der Reizbarkeit der Antagonisten, die mit den ob- 
waltenden Tonusverhaltnissen im Zusammenhange steht, ab, wie 
schnell und kraftig dieser Mechanismus ins Werk gesetzt wird. So 
baben wir einerseits Verlangsamung bzw. Herabsetzung bis vollstan- 
diges Fehlen der Dehnungskontraktion der Antagonisten, wie b£i 
Erkrankungen, die mit Atonie der Muskeln einhergehen, z. B. ataktische 
Tabes, Myastenie, Chorea minor, Torsionspasmus (Dystonia muscul. 
deformans), Cerebcllaraffektionen und seltsamerweise bei spastischen 
Zustanden infolge von Pylasionen, andererseits Steigerung des Pha- 
nomens, wo schon ein geringer Reiz, eine kleine Zerrung geniigt, um 
die Kontraktion der Antagonisten hervorzurufen, diese erscheint be- 
schleunigt und stark — als Prototyp dient hier der encephalitische 
Parkinson. Die Ausgepragtheit des Phanomens steht gewohnlich im 
geraden Verhaltnis zur Ausbildung der Starre, es war aber auch dort 
vorhanden, wo die Hypertonie nur wenig ausgesprochen schien. Da 
die Rigiditat am ausgesprochendsten im Nacken, Hals, Rumpfe und in 
den proximalenExtremitatengelenkensich erweist, so auch hier die groBte 
Intensitat des Phanomens, das nur einseitig Oder nur in einem Gliede 
auftritt, bei einseitiger oder auf dieses Glied beschrankter Hyper¬ 
tonie. 

Die paradoxe Kontraktion (Westphal), die darin bestehen soil, 
daB ein Muskel, dessen Ansatzpunkte einander genahert werden, in 
Kontraktion gerat, wurde am FuBe gepriift und hat sich bekanntlich 
kein Biirgerrecht in der Semiologie verschaffen konnen. In der oben- 
erwahnten Arbeit suche ich zu zeigen, daB es, bei veranderter Versuchs- 
anordnung — ich gebe der Untersuchung im Kniegelenk in der Bauch- 
lage den Vorrang vor dem im Sprunggelenk — und dank, der erweiterten 
Erfahrung, eine gewisse Bedeutung beanspruchen kann. Es ist kein 
pathologisches Phanomen, wie etwa das Babinskische Zeichen, aber 
ein normales, das insofern an Bedeutung gewinnt, als es bei manchen 
Krankheiten fehlt, bei anderen aber gesteigert in Erscheinung tritt. 
Der Mechanismus und der physiologische Vorgang ist derselbe wie der 
der Dehnungskontraktion der Antagonisten. Nun hat es sich gezeigt, 
daB die paradoxe Kontraktion eben dort fehlt oder gesteigert ist, wo 
auch die Dehnungskontraktion der Antagonisten. Uns interessiert 
hier die Tatsache, daB sie bei spastischen Zustanden infolge von Py¬ 
lasionen fehlt oder herabgesetzt ist, bei der Hypertonie des encepha- 
litischen Parkinsonschen Syndroms aber gesteigert sich erweist; sind 

3* 
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die amyostatischen Erscheinungen nur einseitig, dann ist das Pha- 
nomen nur auf dieser Seite positiv. 

In schweren Fallen liegen die Kranken bestandig und regungslos 
(spontane Akinesie) wie eine Mumie im Bette, sind in allem auf die 
Hilfe der Umgebung angewiesen, wie im letzten Stadium des uns be- 
kannten Parkinson. Sind sie in eine Stellung, z. B. die sitzende gebracht, 
so konnen sie in ihr stundenlang verharren, bis Hilfe, die sie auch nicht 
leicht, wegenleiserStimme, anrufen konnen, herbeieilt. Siegleichen einer 
gegl iederten Puppe, der man nach Gber windung e ines gr ofien W ideistandes, 
besonders im Nacken, Rumpfe und in den proximalen Gliedergelenken, 
Dauerstellungen verleihen kann. Unkorrigierbare Kontrakturen, wie 
bei Pylasionen, scheinen hier nur auBerst selten vorzukommen. Die 
Fixationsstellungen sind meistens korrigierbar. Hat Ulan z. B. die 
in Pfotchenstellung befindlichen Finger extendiert, den gebeugten 
Vorderarm gestreckt usw., dann treten die Teile nicht sofort in fruhere 
Stellungen zuriick, wie bei Kontraktur der Pylasion, sie verharren 
in der ihnen gegebenen Stellung eine Zeitlang und kehren nur all- 
mahlich in die habituelle wieder 1 ). Auch in diesen schweren Fallen 
besteht keine Lahmung; durfch die oben erorterten Motilitatsstorungen 
wird eine zuweilen bedeutende Parese vorgetauscht, vielleicht besteht 
sie in ganz seltenen Fallen in der Tat. 

Die Bezeichnung Paralysis agitans sine agitatione (StrUmpell) 
wiirde hier, ebenso wie fUr den althergebrachten Parkinson, nur fur 
wenige Falle passen. Wenn auch zunachst der Eindruck erweckt wird, 
daB die Falle ohne Tremor hier ofters vorkommen, so gesellt sich im 
weiteren Verlauf meist Zittern hinzu. Allerdings sieht man beinahe 
gar nicht die klassischen, rhythmischen Bewegungen der ersten Finger 
in Gestalt von Pillen-, Zigarettendrehen, Miinzenzahlen, auch keinen 
auffallenden, bestandigen Schutteltremor der Paralysis agitans 
Kranken, auch scheint hier, im Gegensatz zu jenen Kranken, 
intendierte Bewegung die motorischen Reizerscheinungen aus- 
zulosen, Ruhe sie zu beschwichtigen. Bald ist es ein geringer, klein- 
schlagiger Fingertremor, wie bei Rekonvaleszenten nach erschopfenden 
Krankheiten oder bei Basedow, der in der Ruhe gewohnlich ausbleibt, 

■ - 9 * 

1) Nimmt der Tonus, nach E. Frank (1. c.), starker zu, dann tritt die Plasti- 
zitat des Sarkoplasmas hervor, die es mit sich bringt, daB der Muskei in jeder 
Stellung, die man ihm gibt, verharrt, wo bei das Gefuhl der Rigiditat dem Unter- 
sucher sehr merkbar werden kann (plastischer Tonus Sherringtons, myostatische 
Starre Striimpells). 
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bei intendierter Bewegung, zuweilen schon beim Impuls zu dieser, 
besonders aber beim Verharren in einer Stellung auftritt; auch die 
aufrechte Haltung bringt ihn znm Vorschein. Nur selten debnt er sich 
unter diesen Umstanden auf die proximalen Abschnitte der Ober- 
extremitaten aus, man siebt die Muskeln, besonders des Schulter- 
giirtels, sich in unregelmaBiger Reihenfolge kontrahieren 1 ), das Zittern 
gewinnt an Amplitude und Starke, ist rhythmisch und steigert sich 
zuweilen zum kurzen Schiitteltremor, wie bei Paralysis agitans, nur 
daB er hier nicht so regelmaBig auftritt; nicht selten kann er bei 
demselben Patienten, ebenso wie der Flngertremor, bei gewollter Be¬ 
wegung ausbleiben. Auch kommt es vor bei einem und demselben 
Kranken, daB das Zittern bei manchen intendierten Bewegungen aus- 
bleibt, bei anderen zugegen ist, und zwar nicht imBeginne oder am 
Ende der Bewegung, sondern im mittleren Abschnitt derselben. 
Wir haben bereits auf den EinfluB des Zitterns auf die Hypertonie 
aufmerksam gemacht, so scheinen sich die beiden Symptome gewohn- 
lich Schritt zu halten: je groBer die Hypertonie, um so groBer das 
Zittern und umgekehrt. 

Dieselben motorischen Reizphanomene beobachtet man, unter 
denselben Umstanden, auch an den Beinen; hier kann sich beim 
Stehen das Zittern, scheinbar ohne auBeren AnlaB, so verstarken, 
daB es sich dem ubrigen Korper mitteilt, bald wird er geringer oder 
laBt vollstandig nach. Zuweilen tritt Zittern der Kinnmuskeln bei 
ihren Bewegungen auf. Vom Zungentremor war schon die Rede, ebenso 
vom Zittern der Lider und Bulbi beim SchlieBen der Augen mit und 
ohne Widerstand, bei Lichteinfall. 

Auch ganz geringer, kaum merkbarer Tremor wird vom Kranken 
oft lastig empfmiden. 

Es kommen noch andere motorische Reizerscheinungen vor, wie 
klonische, tonische Zuckungen aller Art, auch Zwangsbewegungen, 
drangen sich aber in dem Bilde nicht allzusehr hervor, werden von der 
allgemeinen Hypertonie ubertont. Sie konnen aber das Bild so voll¬ 
standig beherrschen, gewissermaBen eine Selbstandigkeit erreichen, 
daB sie eine besondere Beschreibung erheischen. 

Blase und Mastdarm funktionieren normal, selten wurde voriiber- 
gehende Harnverhaltung notieit. 

1) Erfolgt die Innervation der Antagonisten, sagt Strumpell (1. c.), nicht 
gleichzeitig, Bondern abwechselnd, so entsteht das typischeZittern, der eigentliche 
Antagonisten tremor. 
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Periost und Sehnenreflexe an den Oberextremitaten zuweilen 
lebhaft, gewohnlich maBig, etwas starker erscheinen gewohnlich die 
Sehnenreflexe an den Beinen, hier zuweilen geringer FuBklonus. 

Die Hautreflexe sind nicht selten ungemein lebhaft; schon ein 
geringer Reiz ruft eine auBerst starke Zusammenziehung der Muskeln 
einer Bauchhalfte hervor; es ist manchmal auffallend, daB der Flucht- 
reflex bei Reizung der Sohle so schnell und exquisit in Erscheinung 
tritt, bei hochgradiger Rigiditat der Beine aber ist er meistens wenig 
ausgesprochen. Zuweilen lieBen sich die Bauchreflexe wegen groBer 
Muskelspannung gar nicht auslosen. Keine pathologischen Reflexe, 
nur in einem Falle, bei dem oben erwahnten Knaben mit tetanischen 
Anfallen und Nachdauer der Kontraktion, konnte man nicht konstant 
eine Spur von Babinski nachweisen. 

Sowohl bei diesen Kranken mit Oberwiegen des Parkinsonschen 
Syndroms, als vielleicht noch mehr bei der bald zu besprechenden 
Kategorie mit Uberhandnehmen der Hyperkinesen, tritt uns oft eine 
erhohte mechanische Muskelerregbarkeit entgegen, namentlich im 
Bereiche des Gesichts, an den Orbicularis palp, et oris, Kinnmuskeln; 
indessen kein Chwostek bei Reizung des N. facialis oder anderer Ner- 
venstamme. Besonders erhoht erscheint zuweilen die mechanische 
Erregbarkeit des Platysma myoides, sowohl er selbst als sein Ansatz 
am Rande des Unterkiefers, gewohnlich bricht die reflexogene Zone 
an der Medianlinie ab, zuweilen breitet sie sich auf die andere Seite 
aus; nur selten ist nur der Muskel einer Seite, meistens sind beide 
Muskeln leicht ansprechbar, wenn auch nicht in gleichem MaBe; zu¬ 
weilen breitet sich die Kontraktion auf benachbarte Muskeln, wie 
Trapezius, St.cl.-mast., einmal auf die Muskeln des Mundbodens aus. 
Seltener zeigen die Muskeln der Extremitaten und des Rumpfes ausge- 
sprochene mechanische Erregbarkeit, wobei sich der ganze Muskel 
kontrahiert, zuweilen mit lokomotorischem Effekt. Zum Hervorbringen 
eines deutlichen Muskelwulstes bedarf es starkeren Klopfens mit dem 
Perkussionshammer, er tritt spater auf als die Kontraktion des ganzen 
Muskels und schwindet gleich. Diese Schilderung bezieht sich zumeist 
auf die friiheren Falle vom encephalitischen Parkinsonschen Syndrom, 
die zur Beobachtung kamen, des ferneren habe ich diese Erscheinung 
meist vermiBt. 

Die elektrische Nervenmuskelerregbarkeit hat sich normal er- 
wiesen, nur in zwei Fallen schien sie erhoht zu sein (Erbsches Zeichen), 
doch bedarf es in dieser Beziehung weiterer Bestatigung. 
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Sensibilitat inkl. Stereognosie undMuskelsinn ist erhalten, es sei denn, 
daB diesbeziigliche Storungen von friiheren Stadien iibergegangen sind. 

Von vasomotorisdh-trophischen, sekretorischen und innersekre- 
torischen Ersckeinungen wurde schon die Glanzhaut im Gesicht er- 
wahnt, wahrscheinlich infolge der Steigerung derTalgdriisensekretion 1 ); 
bei einem dieser Kranken war die GesiChtehaut so klebrig, daB die 
Finger ausglitten beim Versuch die Oberlider zu heben. Es wird auch 
in diesem Stadium, besonders anfangs, von libermaBigem Schwitzen 
berichtet, auch von gesteigertem Durstgefiihl bei normalem Urin. 
t)ber Salivation wurde schon oben gesprochen. Manche Patienten 
haben bei erhaltenem Appetit bedeutend an Gewicht abgenommen. 
Das Wachstum und die Sexualentwikelung scheint keine Hemmung 
zu erfahren. Die Menstruation blieb in vielen Fallen mehrere Monate 
aus, sogar wahrend des ganzen Krankheitsverlaufes, um erst nach vielen 
Monaten wiederzukehren. Nur eine Frau wurde, als sich Parkinsonsche 
Erscheinungen bereits einstellten, gravid, die Schwangerschaft und Ent- 
bindung verliefen normal, die Krankheit nahm ihren gewohnlichen 
progressiven Verlauf, dennoch konnte sie das Kind stillen. Nicht 
wenige Frauen fielen wahrend der Graviditat der Encephalitis zum 
Opfer. Die Libido scheint bei beiden Geschlechtern abgenommen zu 
haben. Temperatur meist normal, bei Exazerbationen nimmt man 
nicht selten leichte Erhohungen liber 37° wahr. Die Hautwarme schien 
zuweilen liber dem von der Starre starker ergriffenen Gliede fiirs Tast- 
gefiihl erhoht zu sein 2 ). Tachykardie (120 und mehr) kommt nicht 

1) K. Mendel bringtdas „Salbengesicht“(Toby Cohn)miteiner Thalamus- 
liision in Zus am men hang. Stern (Neurol. Centralbl. Erg.-Bd. 1921, S. 64) erklart 
die Hypersekretion der Talgdriisen als wahrscheinlich abhangig von dem Sympathi- 
cus oder parasympathischer Funktion, ahnlich der pathologischen SchweiBdriisen- 
funktion bei Erkrankungen (Paralysis agitans)gleicher Lokalisation(Linsenkerne). 
Diese Hyperfunktion ist aber nach ihm nicht als Reiz, sondern als Ausfalls- 
erscheinung durch Wegfall des Hemmungsmechanismus aufzufassen. 

2) Brissaud und Regnard (zit. bei Pidron, Revue neur. 1920 Nr. 10) be- 
wiesen, daB die kontrahierten Muskeln, — es handelt sich um Kontraktur bei 
Pylasion — sich nicht erwarmen, Babinski, Froment und Heiz fanden die 
Temperatur der kontrahiertenGlieder niedriger als dieder gesunden. Grafe(Miinch. 
med. Wochenschr. 1921, Nr. 10) meint, daB der Muskeltonus bei kataleptischem 
Stupor, bei hypnotisch erzeugter kataleptischer Muskelstarre ohne EinfluB auf 
die Energieproduktion sei. Nach E. Frank (1. c.) gibt sich die rasche Zuckung 
und ihre Summation zum tetanischen Krampf (auch statische YVillkurinner- 
vation)durch Aktionsstrome zuerkennen, wahrend die tonischen Phanomene durch 
das Fehlen jeglichen Aktionsstroms charakterisiert sind. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



40 


Goldflam 


selten vor, ebenso beschleunigte, weit horbare Respiration, von der 
noch die Rede sein wird. Selten kommt Bradykardie und Arrhythmie 
vor. 

Die Schlafstorung ist auch hier ubergegangen, die meisten Kranken 
schlafen nachts wenig, viel am Tage. Auch in den Fallen, wo Besserung 
in dieser Beziehung eingetreten ist, besteht und entwickelt sich das 
Parkinsonsche Syndrom weiter. Manche Kranke sind unruhig, 
walzen sich im Bette umher, gehen im Zimmer herum, sind redelustig, 
stbren andere am Schlafe. Diese Erscheinungen konnen solche Di- 
mensionen annehmen, daB sie eine besondere Beschreibung erfordern. 

Es ist auffallend, wie bei diesem schweren Zustande oft wenig 
geklagt wird, die Kranken sind nicht mitteilsam, antworten nur auf 
Fragen, die Beschwerden beziehen sich dann meist auf Sialorrhoe, 
Muskelkrampf und Zittern. Auch in nicht so schweren Fallen, wenn 
die Kranken herumgehen konnen, sitzen oder liegen sie stundenlang 
regung3los, wahrscheinlich auch darum, weil das Zittern im Liegen 
nachlaBt. Je langer der Zustand anhalt, um so mehr treten Klagen her- 
vor, ziemlich oft ttber Schmerzen und Parasthesien im Nacken, in der 
Nahe der Gelenke — besondere sind die Kniee bevorzugt —, die im 
Liegen schwinden bzw. abnehmen, vielleicht auch mit der Steifigkeit 
und Fixierstellungen in Verbindung stehen, meist aber zentral bedingt 
sein diirften; verlauft ja nicht selten hochgradige Starre ohne Schmerzen 
und ohne Miidigkeitsgefuhl, wie sie hervorragend auftreten konnen 
ohne groBe Hypertonie. Nicht selten haben die Schmerzen in den 
Beinen rheumatoiden Charakter. 

Ebenso wie Bewegungsarmut hat sich geistige Armut eingestellt. 
Der geistige Horizont ist geschmalert, die Kranken sind auch gemiitlich 
stumpf, haben nur wenig Interesse selbst fur die Nachsten. Manche 
haben in dieser Beziehung weniger gelitten, aber jedenfalls an Energie, 
Regsamkeit, Initiative, Arbeitslust, Aufnahmefahigkeit beim Lemen, 
wenn sie jung sind, sehr eingebiiBt ; ein junger Mann hat indes, die 
Beobachtungszeit war allerdings nicht sehr lang, seinen angeborenen 
Witz und frohes Gerniit nicht verloren, ist sogar Filatelist geworden. 
Es kommt bei diesen jungen Leuten nicht selten vor, daB sie abends 
und nachts heiterer und regsamer sind, als in den Morgenstunden. 
Es entwickelt sich zuweilen bei diesen Kranken ein egoistischer Zug, 
eine vollstandige Umkehrung ihrer fruheren Personlichkeit, besonders 
nachts werdensie unausstehlich, ohne Nachsicht fur die Nachsten bis zur 
Tatlichkeit, bringen neurasthenisch-hypochondrische Klagen vor. 
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Zwei kranke Frauen und ein Mann, dieser letztere mit Hyperkinesen 
und passageren Verfolgungswahnvoistellungen, haben Suizidversuche 
gemacht; einer Frau gelang er trotz Unbeholfenheit nach vielen Ver- 
suchen. 

Dem hier gezeichneten Bilde lagen meist schwere Falle zugrunde, 
die wahxscheinlich auch die Mehrzahl ausmachen, doch kommen 
mittelschwere und leichtere vor, wo das Bild eben nur skizziert ist. Die 
Ausbreitung des Syndroms ist iiber Nacken imd Rumpf eine sym- 
metrische und gleichmaBige, in vielen Fallen aber sind die Glieder 
einer Seite starker ergriffen als die der anderen, dermaBen, daB eineHemi- 
plegie vorgetauscht wird. Es ist bemerkenswert, daB sich die Kranken 
oft keine Rechenschaft davon abgeben, daB auch die andere Seite, die sie 
sogar als gesund betrachten, von der Hypertonie und Bewegungs- 
8torungen, wenn auch im geringen Grade, befallen ist, als ob das groBere 
ttbel das kleinere ubertonte. Auch die nicht so seltene Asymmetrie des 
Gesichts beweist die Bevorzugung einer Seite, wenn auch meistens 
beide untere Faciales, die beiderseitigen Kiefermuskeln ev. die ganze 
Zunge Storungen aufweisen. Es kommt auch vor, daB eine Extre- 
mitat, z. B. die obere, viel starker als die untere und zuweilen hoch- 
gradig der Hypertonie anheimgefallen ist, nur dieser Aim wird vom 
Patienten als krank bezeichnet, es scheint Monoplegie zu bestehen; die 
nahere Untersuchung zeigt aber, daB auch der Nacken, das Gesicht, 
auch das Bein beteiligt sind, wahrend die kontralateralen Glieder 
vollstandig frei sein konnen. Die Klagen iiber Schwache, Langsamkeit 
der Bewegungen stehen oft nicht im Verhaltnisse zur wenig ausge- 
pragten Hypertonie. Es kommen auch abortive Falle vor, wo z. B. 
seit Monaten viel und ausschlieBlich iiber Ungeschicklichkeit fur kleine 
Handlungen, z. B. Nahen, geklagt wird, objektiv nur Adiadochokinese 
in einer Hand und hier leichte Steigerung der Reflexe nachweisbar ist, 
selbst die Hypertonie war beinahe nicht zu ermitteln; die Diagnose 
stiitzte sich auf die charakteristische Anamnese, Vorhandensein von 
eigentiimlichen Schlafstorungen, Anderung der Psyche, geringe, kaum 
wahrnehmbare klonische Zuckungen in den Zehen. Das Bild der im 
zarten Alter befindlichen Kinder unterscheidet sich in Nichts von 
den Erwachsenen; ich habe gerade bei ihnen vielfach ganz ausgepragte 
Bilder des Parkinsonschen Syndroms beobachtet, besonders war die 
Sprachstorung, leise Stimme, verschwommene, unverstandliche Arti- 
kulation ausgesprochen; bei diesen Kindern war der Ansatz des Wortes, 
das Intonieren besonders schwierig, es dauerte lange Zeit, bis die erste 
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Silbe herauskam; ich habe auch solche Kinder beobachtet, die aki- 
netisch und stumm stunden- und tagelang dalagen, dazwischen aber 
ganz unerwartet, explosionsartig, gewisse motorische Leistungen aus- 
flihrten, um bald in den friiheren Zustand zu verfallen. 

Es scheint, daB Kranke auch von diesem Stadium genesen konnen, 
wenn auch das bisher nur ausnahmsweise der Fall gewesen ist. Je groBer 
die Erfahrung, desto dUsterer scheint fiir das Parkinsonsche Syndiom 
die Aussicht zu sein. Ich habe unter meinem groBen Material eigent- 
lich nur ein junges Madchen von 17 Jahren genesen sehen, alle Erschei- 
nungen — das Bild war ausgesprochen, die Hyperkinesen angedeutet — 
sind im Laufe von ein paar Monaten zuriickgegangen, sie hat die Elasti- 
zitat des Korpers imd Geistes wiedergewonnen; leider habe ich die 
Kranke aus den Augen verloren und mich nicht danach erkundigen kon¬ 
nen, ob die Restitution eine dauerhafte sei. Denn wir haben bei dieser 
Krankheit einen neuen Zug kennen gelernt: das Aufflackern eines 
bereits scheinbar in Ruhe befindlichen Prozesses und Progressivitat 
in Schiiben. So kamen Falle vor mit zunachst nur mafiiger Entwicklung 
des Parkinsonschen Syndroms, die es den Kranken ermoglichte, sogar 
ihrer Beschaftigung schlechtweg nachzugehen; nach 9 Monaten, selbst 
einem Jahre trat Verschlimmerung ein, die sich auf neue Gebiete 
erstreckte und die Kranken mehr oder weniger hilflos machte; es kann 
auch dann nach langerer Zeit Remission eintreten, aber die Kranken 
erreichen das friihere Gesundheitsniveau nicht wieder. Nicht selten 
konnte man bei Jugendlichen, aber auch Erwachsenen, bei denen sich 
das Syndrom schnell und voll entwickelt hat, eine gewohnlich nicht. 
weitgehende Besserung verzeichnen, die aber nicht lange anhielt, 
da nach Wochen, Monaten eine Exazerbation eingriff. Bei einem und 
demselben Patienten kann man mehrere solche Schiibe beobachten, 
zuweilen unter Begleitung von geringem Fieber. Auch kommen 
Sckwankungen im Bilde von einem Tage zum andern vor, aber das 
allgemeine Niveau wird fiir langere Zeit erhalten. Noch ist die Zeit 
zu kurz, um endgiiltig iiber das weitere Los dieser Patienten zu urteilen. 
Es ist leider nach der mehr als einjahrigen Beobachtung zu befiirchten, 
daB wir es mit einer in Schiiben fortschreitenden Krankheit zu tun 
haben, mindestens, und das nicht in der Mehrheit, mit einem statio- 
niiren, residuaren Folgezustand der Encephalitis, wie in den 
vom Jahre 1916 und 1918 datierenden zwei meiner Beobachtungen. 
Meistens scheint zwischen der Schwere der Anfangsstadien und 
Folgezustanden ein Parallelismus zu bestehen, doch beobachtet 
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man ausgepragte Parkinsonsche Syndrome in scheinbar leichten 
Fallen, wie zunachst schwere Encephalitiden, welcbe des weiteren einen 
giinstigen Verlauf nehmen. 

Welches ist das Verhaltnis dieses Syndroms zur althergebrachten 
Parkinsonschen Krankheit? Wir betonten und fuhrten absichtlich 
Zitate an, um die groBe Ubereinstimmung der klinischen Bilder dar- 
zutun; wenn Abweichungen vorhanden sind, z. B. in der Form des 
Tremors, so sind sie ganz unbedeutend. Allerdings treten uns hier oft 
Erscheinungen entgegen, wie z. B. Pupillen- und Akkommodations- 
storungen, Schlaf- und Respirationsstorungen, Anderung der Psyche 
usw., die der Paralysis agitans teils fremd sind oder bei ihr in solcher 
Gestalt und solchemGrade nicht vorkommen, allein sie stammen von den 
friiheren Stadien her und konnen uns nicht von der Gberzeugung 
abbringen, daB wir es, unter gewissem Vorbehalt, mit wirklichem 
Parkinson zu tun haben. Dieser nimmt hier eine dominierende Stellung 
im noch vielgestaltigeren Bilde ein. Der bisher bekannte Parkinson 
ist eine Krankheit des mittleren und spateren Alters; hier gibt es keine 
Bevorzugung des Alters, auch ganz kleine Kinder fielen ihm anheim 1 ). 
Die Paralysis agitans hat keine bestimmte Atiologie, sie soli ofters 
nach starken Gemiitsbewegungen auftreten, hier sehen wir zum ersten 
Male, daB sie sich im AnschluB an eine infektios-toxische Krankheit, 
die Encephalitis, entwickelt hat; darum das massenhafte Auftreten 
wahrend eines eng begrenzten Zeitraumes, wahrend die Paralysis 
agitans nur vereinzelt vorkommt. Diese tritt schleichend auf, man 
kann nur selten den Beginn bestimmen, sie ist eine eminent chronische 
Erkrankung, die allmahlich und unaufhaltsam, meist erst nach Jahren, 
liber die ganze willkiirliche Muskulatur iibergreift; hier ist sie zeitlich 
an die Encephalitis gebunden, tritt uns meist in voller Entwicklung 
mehrere Wochen oder Monate nach Beginn dieser entgegen, nach Ab- 
klingen anderer akuter, stiirmischer, mit Fieber einhergehender Er¬ 
scheinungen, nachdem Besserung eingetreten ist, gewissermaBen als 
neues Stadium der Encephalitis; indessen ist es fiir manche Falle 
wahrscheinlich, daB der Beginn in den friihen Stadien zuriick'iegt, wo 
schon der einformige maskenartige Gesichtsausdruck, Nackensteifig- 
keit, Dysarthrie, Dysphagie, Bradykinese vermerkt wurden. Die Para¬ 
lysis agitans ist eine fatal progrediente Krankheit, bei der Besserung 
oder gar Genesung nicht bekannt ist, hier scheint die Prognose nicht so 


1) Es wurde iibrigens eine Paralysis agitans juvenilis beschrieben. 
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duster zu sein, wenn sie auch ernst ist und wir uns alle Reserve bei 
der verhaltnismaBig kurzen Beobachtungsdauer auflegen miissen, in 
Anbetracht dessen, daft Wiederherstellung nur ganz ausnahmsweise 
registriert wurde und noch nicht die Priifung der Zeit erfahren hat, 
daB wir eine gewisse Eigenscbaft hier kennen gelernt haben, namlich das 
Aufflackern des scheinbar zur Ruhe gelangten Prozesses und die Ten- 
denz zur Progression in Schiiben. Die bessere Hoffnung basiert darauf, 
daB wir es beim hergebrachten Parkinson mit vaskular-degenerativen, 
also mehr Altersvorgangen zu tun haben, hier aber wahrscheinlich 
mit dem Fortbestehen und Fortwirken des der Encephalitis eigenen 
Virus oder seiner Toxine; in diesem Falle aber besteht mehr Moglich- 
keit der therapeutischen Beeinflussung oder Selbsthilfe durch Pro- 
duktion von Antikorpern. Endlich, wenn auch das Problem der patho- 
logischen Anatomie der Paralysis agitans nicht als gelost betrachtet 
werden kann, so wissen wir, daB die Hauptveranderungen im Mittel- 
und Zwischenhirn gefunden wurden, also Territorien, die auch fur die 
diesjahrige Encephalitis hauptsachlich in Betracht kommen; wahrend 
aber die Veranderungen bei Paralysis agitans, als systematischer Er- 
krankung, begrenzt sein diirften, sind sie hier, dem noch reichhaltigeren 
Bilde gemaB, ausgebreiterter. 

Die Anschauungen iiber den Muskeltonus haben in den letzten 
Zeiten eine griindliche Anderung erfahren 1 ). Er wurde zuerst als 
spinaler Reflex angesehen. Dann gab man zu, daB auch das GroBhirn 
(Rinde, subkortikale Ganglien), vor allem das Cerebellum, als Zentrab 
organ des Reflextonus zu denken ist. Nach Luciani flieBen dem Klein* 
hirn Eindriicke auf Bahnen der Sinnesnerven zu. Aber auchErregungen, 
denen das Zentralorgan seitens der hoheren Sinne ausgesetzt ist, haben 
dieselben Folgen. So hat Ewald den bestandigen tonischen EinfluB 
des Bogengangapparates auf die Muskeln nachgewiesen. 

In der letzten Zeit bricht sich die Anschauung Bahn, daB der 
Muskeltonus nicht allein reflektorisch bedingt ist. Fur Frank 2 ) ist 
der tonische Zustand, gekniipft an das einem glatten Muskel ver- 
gleichbare Sarkoplasma, von einem autonom-nervosen Zentrum im 
Mittelhim automatisch, nicht reflektorisch unterhalten, und ver- 
mittelt durch eine Bahn, welche das Zentralorgan mit den hinteren 
Wurzeln verlaBt. 


1) Langendorff in Nagels Handbuch der Physiologic. 

2) 1. c. 
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Pier on 1 ) unterecheidet Ruhetonus, der vom Sympathicus be- 
herrscht wird und einen variablen Tonus der motorischen Koordination 
und Haltungsregulation, der sich unter der Herrschaft des cerebello- 
mesencephalo-spinalen Systems befindet. Nach Sherrington (bei 
Pier on), ist der Reflextonus eine HaItungs(Posture)kontraktion, 
dessen zentripetale Bahn in den sensiblen, autogenen Fasern der 
Muskeln verlauft (propriozeptiverReflex),das Zentrumsich imKleinhirn 
befindet. Aber auch die Kerne des Mittelhirns, vielleicht der rote 
Kem, sicherlich der Deitersche, beherrschen nach Sherrington die 
aUgemeine tonische Koordination des Korpers. Ihre durch das GroB- 
hirn, nach anderen durch den Thalamus, nicht gehemmte Tatigkeit 
fiihrt die Hypertonie der Cerebrated rigidity von Sherrington 
herbei. 

Nach Wilson 2 3 ) ist der Hypertonus bei seiner progressives lenti- 
kularen Degeneration extrapyr amidalen, und zwar zentralen Uraprungs, 
bei Integritat der kortikospinalen Bahnen. Nach ihm hebt eine Er- 
krankung des Corpus striatum, hauptsachlich des Linsenkerns, be* 
Bonders wenn sie bilateral imd von geniigender Ausdehnung ist, den 
„beruhigenden“ oder „inhibierenden“ EinfluB auf, den jener Kern 
normalerweise auf die kortikospinalen Bahnen ausiibt. Dieser Ein- 
, fluB wird ausgeubt entweder uber den Thalamus auf den Kortex (der 
Nucleus caudatus hat keine direkte Verbindung mit der Rinde) oder 
uber das lentikulo-rubro-spinale System auf die Vorderhornzelle. Die 
Aufhebung dieser Hemmung veranlaBt die Hypertonie. 

Nach C. und 0. Vogt 8 ) liegt dem Corpus striatum (Ncl. cauda¬ 
tus u, Putamen) und Globus pallidus die Aufgabe ob, die Vorderhornzelle, 
als Ultimum move ns, fiir die hoch differenzierten Impulse der GroB- 
hirnrinde empfanglich zu machen. Die kortikospinale Pyramidenbahn 
trifft die Vorderhornzelle, die durch Reflexe des Riickenmarks dauernd 
geladen wird, in einer gewissen Bewegungsbereitschaft, indem der 
Linsenkern eine Hemmungsinnervation auf sie ausiibt. Dadurch wird 
der Tonus der gesamten willkiirlichen Korpermuskulatur herabgesetzt, 
Beiderseitige Erkrankung des Pallidums fiihrt zum Monosymptom der 
Versteifung durch Enthemmung der subpallidaren Zentren. 


1) Lea formes et m6canisine nerveux du tonus (tonus de repos, d’attitude et 
de soutien). Revue neur. 1920, Nr. 10. 

2) Lewandowskys. Handbucb, Bd. 4. 

3) Zit. nach Grunewald. Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Phys. Bd. 25, H. 4. 
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Da zwischen dem. Tonus der Pyerkrankungen und Steigerung der 
Sehnenreflexe enge Beziehungen bestehen, bei der Hypertonie des 
encephalitischen Parkinson aber die Sehnenreflexe allenfalls nicht 
pathologisch gesteigert erscheinen, so ist der SchluB berechtigt, daB 
es sich nicht um denselben Tonus handeln kann. In diesem Sinne 
spricht auch das differente Verhalten dieser Zustande in bezug auf 
paradoxe und Dehnungskontraktion der Antagonisten, die ja mit dem 
Tonus in Zusammenhange stehen. In der Tat unterscheidet Zingerle 1 ) 
den reflektorischen, bei passiven Bewegungen eintretenden Tonus, der 
bei Pylasionen starker auftritt und in enge Beziehungen zu den Sehnen- 
reflexen steht, und den kontinuierlichen, formerhaltenden Tonus 
(Heilbronner), der bei Paralysis agitans starker auftritt und nicht von 
pathologischer Steigerung der Sehnenreflexe begleitet ist; dieser letztere 
ist wahrscheinlich identisch mit dem von Strumpell sogenannten 
myostatischen Tonus. 

Die Hypertonie des encephalitischen Parkinsonschen Syndroms 
ist eine Steigerung dieser zweiten Tonusart und liegen ihr wahrschein¬ 
lich Veranderungen in den GroBhirnganglien, speziell in den Linsen- 
kernen zugrunde. 

Die Bewegungsstorungen der Paralysis agitans, auch amyostatischer 
Symptomenkomplex (v. Strumpell) genannt, des encephalitischen 
Parkinsonschen Syndroms hangen von Veranderungen des extra- 
pyramidalen Systems ab. Diesem hat sich das Interesse zugewandt 
seit den Veroffentlichungen iiber Pseudosklerose (Westphal, Strum¬ 
pell), besonders der Wilsonschen lentikularen, progressiven Dege¬ 
neration und den Arbeiten von C. und 0. Vogt iiber striare Syndrome. 
So ist es von groBer Bedeutung, die extrapyTamidalen Storungen von 
den pyramidalen durch Lasion der kortikospinalen Bahn zu unter- 
scheiden. Wir besitzen in dieser Beziehung sehr wichtige differentielle 
Merkmalt 2 ), besonders im Verhalten von Sehnen, Haut und patho- 
logischen Reflexen, die aber manchmal im Stiche lassen konnen. Im 
Laufe der obigen Schil derung wurde bereits auf manche andere Zeichen 
hingewiesen. So ist der Typus der pyramidalen Lahmung ein hemi- 
bzw. paraplegischer, hier sind die motorischen Storungen meist sym- 
metrisch und gerade Rumpf und Nacken am starksten beteiligt. Sie be¬ 
stehen nicht in Lahmung, sondern in Innervationsstorungen, die der Be¬ 


ll 1. c. 

2) Stertz. Deutsche Zeitscbr. f. Nervenheilkunde Bd 68/69. 
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wegung und Kraftentfaltung hinderlich sind. Schon der Antrieb 
schernt gehemmt, die Latenzzeit zwischen Impuls und willkurlicher 
Bewegung verlangert. Der prompten Ausfuhrung der Bewegung stellt 
sich weiter einerseits Hypertonie mit Bradytasie der Agonisten, an- 
dererseits Hypertonie, gesteigerte Dehnungskontraktion und Brady- 
chalasie der Antagonisten entgegen. Als Resultat haben wir Brady- 
und Oligokinese. Auch die Asynergien, z. B. zwischen Augen und 
Kopfbewegungen, sind auf diese Storungen zuriickzufiihren. Der 
psychische Faktor scheint hier viel machtiger zu wirken, als bei moto- 
rischen Pystorungen, Hemmung, vielfache Unterbrechung e ; ner Hand- 
lung einerseits, explosionsartige Entladungen anderseits. Hier ist 
nur die Diskordanz verzeichnet zwischen geringer kinetischer Kraft 
bei Lageanderung der Glieder im Raume und der groBen statischen 
Kraft, urn die vom Gliede angenommene Stellung zu bewahren. Nach- 
dauer und Zunahme der Kontraktion nach aktiven Bewegungen scheint 
nur bei extrapyramidaler Storung vorzukommen, nach passiven auch 
bei pyramidaler. 

Bei den spastischen Zustanden infolge von Pylasion ist der Wider- 
stand nur bei bestimmten passiven Bewegungen, je nach dem Gelenke, 
vorhanden, zudem wechselnd, bald gering, bald stark, kaum iiberwind- 
bar, gewohnlich am stSrksten im Beginn der passiven Bewegung, um 
nachdem nachzulassen; bei extrapyramidaler Hypertonie ist der Wider- 
stand beinahe gleichmaBig in alien Richtungen, die das Gelenk zulaBt, 
zugegen, zudem beinahe gleichmaBig die ganze Zeit der passiven Be¬ 
wegung. Das zuweilen bei ausgesprochen spastischen Zustanden 
beobachtetes automatisches, federmesserartiges Fortsetzen der passiv 
begonnenen Bewegung, besonders im Kniegelenk, scheint bei extra¬ 
pyramidaler Hypertonie nicht vorzukommen. 

In sehr ausgesprochenen Fallen vom encephalitischen Parkinson- 
schen Syndrom kommen bei Kindern spontan aber auch bei passiver 
, und aktiver Streckung im Htift- und Kniegelenk tetanische Anfiille 
in den Beinen vom Extensiontypus vor, periphere Hautreize scheinen 
nicht von EinfluB auf eie zu sein. Die auf erhohter Reflexerregbarkeit 
des Rlickenmarks beruhenden, scheinbar automatischen Bewegungen 
der Beine, haben meist ernen Flexionstypus (Verkurzungsreflex, 
reflexe de defense) mit Auftreten von Dauer-Babinski, treten 
meist unter dem EinfluB von Hautreizen auf. Dieser Typus ware als 
Folge der Unterbrechung der kortikospinalen, jener der extrapyra- 
midalen Bahn anzusehen. Der Schiitteltremor der Beine (Epilepsie 
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spinale) scheint nur den Pylasionen eigen zu sein. Bei diesen konunt 
gelegentlich Atrophie vor, bei der extrapyramidalen Hypertonie zeich- 
nen sich die Muskeln sogar durch ihr Relief aus. 

Unkorrigierbare Kontrakturen, wie bei Pylasionen, kommep beim 
encephalitischen Parkinsonschen Syndrom nur ausnahmsweise vor. 
Wahrend beim letzteren die Korrektur der Fixierstellung eine gewisse 
Zeit anhalt (plastische Hypertonie), kehren die Glieder bei Pyerkran- 
kung nach Korrektion sofort in die fruhere Stellung zuriick. 

Beim Parkinsonschen Syndrom sind paradoxe Kontraktion und 
Dehnungskontraktion der Antagonisten ausgesprochen vorhanden bzw. 
gesteigert, bei Pylasionen sind diese Phanomene im Gegenteil herab- 
gesetzt bzw. fehlen sie uberhaupt. 

Nach meiner Erfahrung bleiben die spastischen Zustande der Py- 
erkrankung, die Kontrakturen, die sogenannten automatischen Reflexe 
der Beine im Schlafe bestehen, die beim encephalitischen Parkinson beo- 
bachteten Krampfe, Hyperkinesen und die extrapyramidale Hypertonie 
schwinden dann meist vollstandig. 

Es soil betont werden, daB, soviel ich Gelegenheit hatte zu unter- 
suchen, die hier angefiihrten Unterscheidungsmerkmale sich ebenso 
auf die Paralysis agitans beziehen. 

Die Hyperkinesen kamen schon im Beginn der Erkrankung 
vor, haben dem choreatischen Stadium sogar ihr Geprage gegeben, 
konnen aber auch spater, in einem Falle nach 8 Monaten, in Er- 
scheinung treten. Wir haben derer beim Parkinsonschen Syndrom 
Erwagung getan, bei welchen die Myoklonien, die tonischen Spasmen, 
die Zwangsbewegungen, sozusagen episodisch auftraten. Sie konnen 
aber eine solche Selbstandigkeit erlangen, daB das Bild von ihnen 
beherrscht, das Parkinsonsche Syndrom gewissermaBen uber- 
lagert wird. Es kommen nicht selten Falle vor, wo diese Hyperkinesen 
von vornherein in Erscheinung treten, ohne Parkinsonsche Ziige, mit 
tTbergehen selbst der Lethargie, schon nach dem zweiten choreatischen 
Stadium, gewissermaBen als selbstandiges Stadium der Encephalitis, 
ausnahmsweise auch solche Falle, wo in der Vorgeschichte keine an- 
deren Symptome dieser Erkrankung verzeichnet sind, und diese motori- 
schen, unwillktirlichen Bewegungen schon im Beginn akut auftreten — 
die zuriickgebliebenen, beinahe lichtstarren Pupillen verraten die 
Herkunft. 

Wenn auch diese Hyperkinesen einen eigentumlichen Zug der 
Encephalitisepidemie des Jahres 1920 darstellen, so sind sie doch 
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kein vollstandiges Novum, es diirfte die Epidemie von Chorea electrica 
Dubini vom Jahre 1846 hierher gehoren; ich selbst habe einen solchen 
Kranken, der von der kleineren Epidemie 1919 heistammt, jetzt zu 
Gesicht bekommen. 

Es ist iiblich, die motorischen Reizerscheinungen in klonische, 
tonisehe, choreatische, athetotiscke, ataktische usw. einzuteilen. Schon 
morphologisch sind diese Stdrungen nicht streng auseinander zu halten, 
es gibt auch Cbergange und man ist im Zweifel, zu welcher Kategorie 
sie zu rechnen sind. Auch der Umstand, daB bei ein und demselben 
Patienten klonische und tonisehe Zuckungen obwalten konnen, spricht 
n'cht fiir ihren prinzipiellen Unterschied. Doch kann man feststellen, 
daB gewohnjich eine Abart uberwiegt, wo Myoklonien zugegen sind, 
man tonisehe Zuckungen nicht beobachtet oder solche ganz zuriick- 
treten und umgekehrt. 

Die Myoklonien sind blitzartig, treten bald in einzelnen Muskeln 
so schwach auf, daB sie sich beinahe nur dureh Sehnenhlipfen verraten, 
bald in mehreren Muskeln und Muskelgruppen, und ist ihr lokomoto- 
rischer Effekt meist gering, da die Spasmen nicht stark genug sind und 
wegen der Mitbeteiligung der Agonisten und Anatagonisten Kom- 
pensation stattfindet; nur selten kommt eine schleudernde Bewegung 
zustande. Die willkiirlichen Bewegungen leiden nur wenig darunter. 
Bald treten die Myoklonien nur in einem Gliede auf, Ofters aber sym- 
metrisch in denselben Muskeln der anderen Extremitiit oder Rumpf- 
hiilfte oder im homolateralen Gliede. Selten sind sie iiber mehrere 
Glieder und den Rumpf ausgebreitet. Die Zahl der betroffenen Muskeln 
1st gewohnlich keine geringe, in einem Ealle waren es die Latissimi, 
Pectorales, Deltoidei, Bicipites brachii, St.-cl.-mast, und wahrschein- 
lich die Supra-spinati, unsymmetrisch nur der Splenius, in einem an¬ 
deren Falle die Bicipites, Tricipites, Deltoidei, Pectorales, Supra- 
infraspinati, Teretes, Latissimi doisi, Trapezii, St.-cl.-mast., in einem 
dritten die Pectorales. Lat issimi, Teretes, Bicipites, Flexores etPronatores 
antibrachii, Serrati, Rhomboidei, Platysma myoides, Erectores trunci, 
an den Beinen die Flexoren des Unterschenkels 1 ). Das Gesicht, die 
Zunge, die Muskeln des Kehlkopfes und der Augen sind nur selten Sitz 
der klonischen Spasmen; in einem Falle jedoch bildeten sie an den Kinn- 

1) Sdehe Fiilit* gaben Vcranlassung, iiber akuton, infektidsen Myoklonus 
multiplex und epidetnischon Myoklonus multiplex (epidemische Encephalitis) 
zu beriehten (Journ. Am. Med. Assoc. Chicago 1920. Ref. in Miinchn. med. 
Wochenschr. Bd. 21, Nr. 1.). 

DeuOche Zeilachrift t. Nervenhoilkundc. Bd. 73. 4 
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muskeln und im Subcutaneus colli das hervorstechendste Symptom. 
Die Oberextremitaten werden bfter betroffen als Beine und Rumpf, 
als Lieblingsort kann man den Schulterglirtel bezeichnen. Die Myoklo- 
nien spielen sich stets in denselben Muskeln ab und hat jeder Kranke 
seinen Typus. Die Starke der Zuckungen ist nicht in alien Muskeln, 
sowohl eines Gliedes als des symmetrischen oder homolateralcn, gleich; 
meistens ist derUnterschied in der Starke ganz bedeutend und man kann 
entschieden vom Dberwiegen einer Seite oder eines Gliedes sprechen. 
Auch bei einem und demselben Patient.en ist die Starke der Zuckungen 
nicht burner gleich, bald sind sie sehr schwach, kaum bemerkbar, 
bald verstarken sie sich unter dem EinfluB von Erregung. Durcli 
passive Bewegungcn werden sie nicht selten gehemmt. - Schlaf hebt 
sie auf. Es wird ein gewisser Rhythmus in jedem Falle beibehalten, 
bald sind die Spasmen ziemlich selten, bald 1st die Frequenz groB, 
48, 60, 75 in der Minute, bei gewohnlich gleichen Intervallen. Die 
Zuckungen sind in alien betroffenen Muskeln synchron, doch nicht 
immer, so betrug in einem Falle die Zahl der Zuckungen in Muskeln 
des ArmgUrtels 75, im Quadriceps 150. Die Spasmen sind nicht von 
Schmerz begleitet. Die Periost- und Sehnenreflexe sind oft an den 
starker beteiligten Oberextremitaten maBig, an den weniger betciligten 
Beinen lebhaft. 

Die Myotonien sind morphologisch nicht einheitlich, dazu zahlen 
auch solche, die einen choreatischen, athetotischen oder gemischten 
(,'harakter tragen, auch solche, die mehr dem Torsionspasmus ahnlich 
sind. Wahrend die klonischen Spasmen meist symmetrisch auftreten, 
crscheinen die tonischen bald in einem Arme, seltener in einem Beine 
oder halbseitig. Selten waren diese Glieder in den vorigen Stadien 
Sitz von ziehenden Schmerzen. Am Rumpfe sind besonders die Nacken- 
und Halsmuskeln bevorzugt. Die Zunge sowie die Gesichtsmuskeln sind 
nicht oft beteiligt, zuweilen aber bildeten sie das auffallendste Symptom. 
Nicht selten sind die Pterygoidei vom motorischen Trigeminus Sitz 
der Spasmen, ausnahmsweise die vom Okulomotorius innervierten 
Muskeln. Kehlkopf und Rachen scheinen verschont zu bleiben. Die Aus- 
breitung der Krampfe geht zuweilen schnell vor sich, im Laufe von 
Tagen, Wochen, zuweilen aber Monaten, selbst nach einem Jahre, 
bald aszendierend vom Bein auf die halbseitigen Rumpfmuskeln, dann 
auf Arm und Hals, bald deszendierend. zuerst im Gesicht, Zunge usw., 
dann in den Gliedern. Die Einseitigkeit wird iibrigens nicht streng 
beibehalten, es sind auch manche Muskeln der anderen Seite von vom- 
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herein in Mitleidenschaft gezogen oder erst naeh Monaten, und zwar 
in viel geringerer Ausbreitung und Starke. Seltsamerweise be- 
trachten die Patienten die weniger betroffene Seite nicht als krank, 
ebenso wie das bei dem Parkinsonschen Syndrom der Fall war. Die 
Zahl der an den tonisclien Spasmen beteiligten Muskeln ist gewohnlich 
groBer als der bei Myoklonien, meistens werden alle Muskeln einer 
Extremitat global betroffen, die proximalen allerdings starker als die 
distalen, diese zuweilen beinahe ganz verschont. Der Krampf tritt 
zugleich in alien Muskeln eines Gliedes auf, synehron zumeist im Rumpfe 
und homolateralen Gliede, seltener besteht eine gewisse Isolierung, 
indem nur das Bein vom Krampfe heimgesucht wird, weniger oder 
gar nicht der Arm und vice versa; dasselbe gilt fiir die heterolateralen 
Muskeln, deren Zuckungen nicht immer synehron mit jenen sein 
miissen. Sie erscheinen bald in unregelmaBigen Zeitabschnitten, bfters 
aber sind sie rhythmisch und die Intervalle von ungefahr gleicher Dauer 
als die Spasmen. In ein paar Fallen betrug die Zahl der Krampfe 12, 
in einem anderen 20, sogar 30 in der Minute, indessen braucht die Zahl 
bei einem und demselben Patienten nicht immer gleich zu sein. Die 
Krampfe zeichnen sich gewohnlich durch ihre Starke aus, sind manchmal 
von Schmerzen oder Exazerbationen der vorher bestchenden begleitet; 
es scheint zuweilen, daB sie mit groBerer Wucht auftreten, gerade wonn 
der Kranke im Begriffe ist, eine willkiirliche Bewegung auszufiihren. 
sich beobachtet weiB oder erregt ist. Gewohnlich setzt die Zuckung 
plotzlich ein, erreicht sofort ihre Hohe, urn dann schnell abzuschwellen, 
zuweilen vollzieht sich das An- und Abschwellen des Spasmus siehtbar 
langsam, bald wurmartig, es ahnelt bald der Athetose, bald demTorsions- 
spasmus, diesem letzteren besonders bei Rotationsbewegungen im Arm- 
und Huftgelenk. In der Oberextremitat uberwiegt zumeist der 
Flexionstypus — adduziert oder leicht abduziert im Armgelenk, je 
nach Cberwiegen des Deltoideus oder der Adduktoren, flektiert im Ellen- 
bogen, extendiert im Handgelenk, die Finger zur Faust geballt 
oder extendiert — im Bein dagegen der Extensionstypus — im Knie- 
und Hiiftgelenk extendiert, die Sprunggelenke dorsal, die Zehen plan¬ 
tar flektiert — doch kommen viele Varietaten vor, die zu beschreiben 
muBig ware. Nicht immer kehren die Gliederabschnitte nach Nachlassen 
des Krampfes in ihre mittlere Stellung zuruck, so verharrt z. B. der 
FuB im Intervall in Calcaneusstellung, die Zehen in Plantarflexion. 

Bei einem nicht ganz 3jahr. Rnaben treten seit 3 Monaten und 
3 Monate nach Beginn der Encephalitis tonische Eiseheimmgen in 
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der Zunge auf, die in unregelmaBigen Intervallen, aber oft nach vorn 
und links herausgestreckt wird um bald zuriickgezogen zu werden. Bei 
einena jungen Manne bewirkten diese Zungenkrampfe ein sich wiedeT- 
holendes Auftreiben der Backe. Eine Kranke mit einem katatonie- 
artigen Folgezustand der Encephalitis hielt tagelang die Zunge % 
GroBe auBerhalb der Lippen, ein anderer, ganz verstandiger Patient 
beinahe bestandig zwischen die Zahne. Ich erwahne diese Erscheinungen 
seitens der Zunge besonders darum, weil ich sie viele Jahre hindurch 
bei einem Patienten mit Narkolepsie beobachtete, wobei auch die Schlaf- 
stiirung besonders hervortrat. 

NaturgemaB werden die aktiven Bewegungen durch Inter ferenz 
dieser Krampfe beeintrachtigt, grobe Kraft ist nicht sichtbar ge- 
schwiicht. Es besteht in diesen reinen Fallen keine Hypertonie, keine 
diese begleitenden Erscheinungen. Sehnen- und Periostreflexe ziem- 
lich lebhaft, vielfach starker auf der Seite der iiberwiegenden moto- 
rischen Reizerscheinungen. Keine pathol ogischen Reflexe. Sensi- 
bilitat normal. 

Die Krampfe bestehen meist im Wachen, sind aber von wechselndei 
Intensitat, auch in Abhangigkeit von psychischen Einfliissen; Erregung 
verstarkt sie, bei korperlicher und geistiger Ruhe nehmen sie allmahlich 
ab, konnen sogar fiir eine gewisse Zeit sistieren. Indessen bleibt Vei- 
stopfen der Ohren, SchlieBen der Augen ohne EinfluB auf die Krampfe. 
Vollstandige Ruhe bringt eigentlich nur der Schlaf, wenn auch zuweilen 
in diesem kleine Zuckungen hie und da bemerkbar sind. Nach Erwachen 
stellen sich die Krampfe nicht sofort ein, auch erreichen sie nicht sofoit 
ihre gewohnliche Intensitat, sondern erst nach einer kurzen Weile. Die 
Krampfe sind im allgemeinen vom Willen unabhangig und konnen 
nicht unterdriickt werden. Doch kann man dem Willen nicht jeden Eir.- 
fluB absprechen. Ein junges Madchen wuBte sich in Anwesenheit des 
Arztes meistens zu beherrschen; bei ihr traten die unwillkUrlichen B< - 
wegungen vomchoreatischenTypus abends, besonders ungehemmtnachts 
auf, da sie an Schlaflosigkeit litt. In einem hierher gehorenden Fallc 
mit sehr verbreiteten, inderHauptsache einseitigen intensivenKrampfer, 
vermochte der etwa 30jahr. Kranke die Krampfe im Arme zu untei- 
drlicken, wenn er die Hand zur Faust kraftig schloB, im Be in, wenn 
er die Zehen stark extendierte. Hier war also Hemmung eingetreten 
durch gewollte Muskelkontraktion im benachbarten Gliedabschnitt: 
allerdings hielt die Hemmrmg nicht lange an und war von starker 
Anstrengung begleitet. Derselbe Kranke hat sich einen Trick ausfindig 
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gemacht, wodurch es ihm moglich wurde Messer zu wetzen — er 
war Schleifer von Beruf, — indem er das Bein an einen unbeweglichen 
Gegenstand stemmte, den gewohnlich in groBen, sehleudernden Be- 
wegungen befindlichen Oberarm fest am Thorax preBte; derselbe Mann, 
der im langsamen Tempo gar nicht gehen konnte — das hauptsachlich 
ergriffene Bein wurde in groteskerWeise nach alien Seiten geschleudert, 
— lief schnell ohne dabei von Krampfen gestort zu sein oder nur un- 
wesentlich; er riihnjte sich, mit einer Kleinbahn sieghaft um die Wette 
uelaufen zu sein. Er war kein Hvsteriker, verlangte selmsuchtiji 
na.‘h Genesung. Ich konnte noch mehrere solcher Beispiele anfuhren. 

Passive Bewegungen scheinen die Krampfe zu beschwichtigen. 
Esmarchs Binde hat auf sie ebenso keinen EinfluB, wie auf die Myoklo- 
nien, Hypertonien oder spastischen Zustande infolge von Pylasion. 

Die Erhohung der mechanischen Muskelerregbarkeit scheint bei 
Kranken mit Hyperkinesen vielleicht cifter als bei denen mit Hyper¬ 
tonien vorzukommen, bei jenen auch an Rumpf und Extremitaten, 
hier zuweilen ausgesprochener als am Gesicht und Halse. Es soli 
hervorgehoben werden. daB Spasinenbereitschaft und erhohte mecha- 
nische Muskelerregbarkeit voneinander unabhangig sind, so wurde 
diese letztere zuweilen vermiBt in den Mentalmuskeln und Platysma 
myoides, die gerade von den klonischcn Zuckungen bevorzugt waren. 

Noch eine andere psycho-motorische Reizerscheinung boten manchc 
dieser Kranken — es waren Jugendliche und Kinder — namlich die 
von Wernicke sogenannten Pseudospontanbcwegungen. Das Par- 
kinsonsche Syndrom war bei ihnen melir oder weniger entwickelt. 
Beim ersten Anblick stellen sie sich als zweckmiiBige Handlungen dar, 
bald aber zeigt ihre Perseveration, Stereotypie, daB es sich um Zwangs- 
bewegungen handelt. Sie traten seltener als die Hyperkinesen in Er- 
scheinung, zuweilen beherrschtcn sie eine Zeitlang das Bild. So bei 
einem Jiingling von 17 Jahren, der alle Stadien inkl. das lethargische, 
durchgemacht hat, bei dem Besserung cintrat, als Ende des zweiten 
Monats eine Exazerbation des Leidens mit ausgesprochenen Augen- 
rauskclstorungen, Hyperkinesen einsetzte. Eine Disposition zur letz- 
teren scheint bestanden zu haben, da bei ihm nach Trauma im 9. Lebens- 
jahre Tic im Bereiche der Gesichtsmuskeln sich entwickelte. Die 
Hyperkinesen bestanden in tonischen, langanhaltenden Zuckungen 
bald in dem einen, bald in dem andern Arme, bald auch im homo- 
lateralen Beine, die in ziemlich langen, unregelmaBigen Intervallen 
wiederkehrten und nach ein paar Wochen vollstiindig zuriicktraten, 
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niclit aber die zur selben Zeit in Erscheinung getretenen Zwangs- 
bewegungen, die noch nach niehr als 8 Monaten bestelien. Sie werden 
von ihm meist mit der linken Hand ansgefiihrt, weniger mit der rechten. 
Es ist nicht nur eine Handlung, die sich stereotvpisch wiederholt, es 
sind deren zugleich mehrere, die alternierend ausgefiihrt werden. 
Manclie verlieren sich nach paarwochentlichen Bestehen, um anderen, 
neu aufgetauchten, Platz zu machen; manche perseverieren die ganze 
Beobachtungszeit. Zu diesen gehort das Reiben der 3 ersten linken 
Finger aneinander (dem Pillendrehen ahnlich) oder mit dem linken 
Groflfinger an der rechten Hohlhand, so daB sich hier eine Schwiele 
gebildet hat. Bald ist es einNassen der linken ersten Finger an der Zunge 
oder den Lippen, oder Reiben der ausgestreckten Zungenspitze, an der 
ein kleines Geschwur entstand. Bald war es ein anhaltendes Schnauzen, 
bald Wiihlen mit dem Finger in der Na.se. Eine Zeitlang faBte er sich 
stark an die Gurgel, als ob er sich erwiirgen wollte, bald preBte er 
seine Bulbi tief in die Orbitae hinein. Er kiatzte sich leidenschaftlich 
am ganzen Kbrper bis zur Bildung von oberflachlichen Abschliirfungen, 
mit Vorliebe und noch jetzt in der Gegend des Anus und der Genitalien 
u. a. m. Jede solche Handlung tritt gleichsam in Ausbriichen auf, die 
sugar Minuten anhielten, um bald, gewissermaBen nach kurzer Er- 
holungszeit, von einer anderen abgelost zu werden oder dieselbe wird 
wiederholt. So geht’s den ganzen Tag. WillkUrliche Bewegungen heben 
sie nicht auf, cbensowenig Ablenkung; indessen erfahren sie auf der 
StraBe, in Anwesenheit von Fremder eine Abschwachung. 

Weniger mannigfaltig waren die Zwangsbewegungen bei einem 
anderen 1 oja.hr. Jlingling, der, neben ausgesprochenem Parkinsonschen 
Syndrom, nicht sehr erhebliehe und ausgebreitete klonische und 
tonische Zuckungen darbot; diese letzteren gingen zuriick, auch die 
Parkinsonschen Ziige schienen sich zu bessern, nur die Zwangsbewe- 
gungen perseverieren seit mehr als 5 Monaten in derselben Gestalt wie 
zu Beginn, bestehend in anfallsweisen, rhythmischen, starken Flexionen 
der Finger der cinen oder anderen Hand oder in Flechten und Aus- 
einanderziehen derselben, daB ein Gerausch des Knackens entsteht. 
Der intelligente Kranke gab zuniichst an, daB er dadurch die Hyper- 
kinesien im Zaume halte, bald aber muBtc er, wie der erste Patient, 
gestehen, daB er nicht wisse, warum er das tat, daB er dem Drangc 
nicht widerstehen konne. 

Die weitere Erfahrung hat gezeigt, daB diese Pseudospontanbewe- 
gungen riiekbildungsfahig sind. viol mehr als das Parkinsonsche Syn- 
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drom. Bei den eben erwahnten Junglingen gingen sie im weiteren Ver- 
laufe bedeutend zuriick, der Parkinson erfuhr sogar bedeutende Ver- 
schlimmerung. 

Zwangsbewegungen wurden, laut Angaben der Literatur, bei Er- 
krankungen verschiedener Territorien des Zentralnervensystems, am 
haufigsten des Thalamus und Kleinhirnschenkels, angetroffen. 

Diese Zwangsbewegungen wurden am eigenen Korper ausgeiibt. 
Es kommen aber Falle vor, und zwar bei Kindern, wo sie an auCerhalb 
des Korpers befindlichen unbelebten Objekten vorgenonmien werden, 
vornebmlich nachts; so maehen die Kinder Bew'egungen, wie beim 
Muckenfangen, zerreiBen zwangsmaBig Bett- und Waschezeug zu 
Fetzen, Papier zu kleinsten Schnitzeln, kratzen stundenlang die 
Wand usw. 

Denn bei diesen Kranken mit unwillkurlichen Bewegungen ist 
Schlafstorung beinahe die Regel, besonders bei denen mit Krampf- 
bewegungen, und zwar in der eigentiimlichen Gestalt, daB sie nachts 
(im Pradormitium) nicht einschlafen konnen, sondern erst in der zweiten 
Halfte der Nacht oder in den Friihmorgenstunden, dann aber zuweilen 
tief und lang, so daB sie geweckt werden miissen, auch am hellen 
Tage viel schlafen. 

Die Schlafstorung, sei es zuviel als Lethargic, sei es, und noth offer, 
zuwenig als Agrypnie, zieht sich wie ein roter Faden durch d>ete 
Encephalitisepidemie. Die erste, die der Krankheit sogar den Namen 
verliehen hat, bildet nun eine zwar wichtige Episode von meist be- 
grenzter Dauer, die im spateren Verlauf nur selten zu fimlen ist; iiber- 
dies soil betont werden, daB sie bei weitem nicht in alien Fallen zu- 
gegen war. Dagegen ist Schlaflosigkeit, die ja in typisehen Fallen der 
Lethargie vorausging, dann mit ihr wechselte, um wiederzukehren, 
nahezu allgemein und auch in den giinstigsten Fallen vorhanden, ja sie 
bleibt als alleiniges Symptom zuriick; ihre Hartnackigkeit alien Methoden 
der Behandlung gegeniiber, selbst Verschlimmerung in manchen 
Fallen, liiBt befUrchten, daB sie meist zur Folge und zum Dauerzustand 
wird. Es sind gerade die Kranken, die an Lethargie litten, welche der 
Agrypnie anheimfallen, ein Beweis der nahen Beriilmingsflache dicser 
extremen Schlafstorungen. In diesem Sinne sprielit der Umstand, 
daB die Kranken mit nachtlicher Schlaflosigkeit in den Friihmorgen¬ 
stunden fest (in einem Falle plotzlich) einschlafen und geweckt werden 
miissen, andere schlafen viel am Tage, haben schliifrigen Gesichts- 
ausdruck und erwccken den Vcrdacht der Fort best ehung der Lethargie, 
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cs ist aber nur Umkehr des normalen Rhythmus des Sehlafes einge- 
treten. Es geht dies so weit, daB manche dieser Kranken vorzugsweise 
nachts Tatigkeit entfalten, schreiben, lesen, sich unterhalten mochten, 
sogar dann besseren Appetits sich erfreuen. Das ist der gewohnliche 
Typus der Schlafstorung. Seltener sind andere Abarten der Insomnie; 
so schlafen die Kranken sehr wenig sowohl nachts als tags, andere, 
darunter solche, die in gesunden Tagen festen Schlaf hatten, erwaclien 
leicht und konnen nicht niehr einschlafen, bei anderen alternicren 
schlaflose Niichte mit solchen, wo einige 8tunden friihmorgens ge- 
schlafen wird, andere brachten 3—4 Niichte schlaflos zu, um die nachstc 
Naclit gut zu schlafen; wicder andere schlafen nur wenige Stunden 
nachts, sind schlafrig tagsiiber, konnen aber nicht einschlafen; ein 
anderer konnte nach stundenlangem Kampf nur in hockender Stellung 
einschlafen u. a. m. Zuweilen triigt die Schlafstorung manche Ziigc 
der Narkolepsic: bei nokturner Sehlaflosigkeit, diurner Schlafrigkeit 
treten sclir oft unbezwingliche Anfalle von Schlaf wahrend des Ge- 
spraches, Gesanges u. s. w. auf; ciner dieser Kranken wulJte nachher an- 
zugeben, was um ihn vorgegangen war, die Schlafmiose war wenig ange- 
deutet. Es kommen auch solche Fiille vor, wo der Schlaf, oft durchTraume 
unterbrochen, keine Erquickung verschafft, die Kranken erwachen mit 
Unlust und Mattigkeitsgefiihl. Eine seltene Stoning weisen Patienten 
auf, die gut nachts und viel am Tage schlafen. Es gibt Falle mit selbst 
lcichtem Verlauf, wo die Sehlaflosigkeit, seit Beginn vorhanden, guch 
nach 10 Monaten derart dominiert, dali sie die alleinige Beschwerde 
des Patienten bildet — die leichten Parkinsonschen Stbrungen werden 
gar nicht- beachtet — und wo die Schlafrigkeit am Tage, ohne Moglic-h- 
keit einzuschlafen, ihn unfjihig zur Arbeit macht. Bald sind es Sen- 
sationen im Kopfe, bald Gedanken, die die Kranken nicht los werden 
konnen, bald innere Unruhe, die sie am Einschlafen hindern, bald 
pliantastische undangstliche Traume, diesieaus dem Schlafe weeken — 
Halluzinationen, und zwar optische oder akustische, sindselten —bald 
kann garkeinGrundangegeben werden. DieKrankenliegen.meist unruhig 
im Bette, wechseln fortwahrend ihre Lage, werden ungeduldig, leicht 
zornig, auch den Niichsten gegeniiber, bald hustensie viel, rauspern sich 
und spucken, bald gahnen sie krampfhaft. Nicht wenige dieser Kranken 
mit Schlafstorung bringen neurasthenischc Klagen vor iiber leichte 
Ermiidbarkeit, allgemeine Schwache, Kopfsehwindel, Unfahigkeit zur 
Arbeit, miserables Selbstgefiihl, besonders in den Morgenstunden; bald 
wollen sie aufstehen, bald sich legen, sind unmutig, interesselos und 
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iingstlich, denken immer an ihre Gesundheit, diesieflir gefahrdet halten; 
sie fiihlensich besser nachmittags, besonders abends; haben aueh bessere 
Tage, sind der Suggestion zugangig. Viele dieser Patienten haben 
Atembeschwerden, von denen die Rede noeh sein wird. Es ist das der 
neurasthenische Typus nach Encephalitis 1 ), der eine bessere Prognose 
zu bieten scheint, als z. B. das Parkinsonsche Syndrom. Ohne KenntnLs 
der Vorgeschichte wiirde man diese Kranken rein fur Neurastheniker 
halten; zuweilen sind aueh objektive Zeichen der durehgemachten 
Krankheit se'tens der Pupillen vorhandcn, hier und da leiehte Muskel- 
zuckungen. Manche Patienten haben schlechtcs Aussehen und sind. 
trotz zuweilen guten Appetits, stark abgemagert. Es gibt aueh solehe 
Kranke, die trotz schleehten Sehlafes und leichterer Ermudbarkeit, 
ihrer aueh verantwortungsvollen Besehiiftigung naehgehen. 

Die Sehlafstorung ist meistens eine hartniickige Ersclicinuiig. die 
alien Methoden der Behandlung trotzt, sie kann ihre (testaft weehseln, 
selbst Verschlimmerung erfahren; ieh habe sie noeh nach 1 1 / t Jahren 
monosymptomatiseh bestehen sehen. 

Die Anderung der Psyehik scheint bei Kranken mit vorherrsehenden 
Hvperkinesen weniger hervorzutreten, als bei solchen mit Parkinson- 
schem Einsehlag, Lst aber bei samtliehen Kranken, zuweilen in 
hohem Grade, vorhanden, besonders scheint das jugendliche Alter ge¬ 
fahrdet. Der erwiihnte Patient mit zahlreichen Pseudospontanbewe- 
gungen war nachts unruhig, wiihlte und zerfetzte das Bettzeug. wieder- 
holte ein Wort, eine Phrase, ein absurdes Verlangen unzahlige Male, 
liirmte, lieli die Umgebung und die Nachbarn nieht schlafen, war riick- 
sichtslos gegen die Nachst-en. sogar gewalttatig, bald umarmte er seine 
Mutter leidenschaftlieh — ein Wechsel der Stimmung tritt bei diesen 
Kranken oft ein. Zuweilen bemachtigen sicli seinerZwangsvorstellungen. 
daB er z. B. um seine Gesundheit beten mtisse. Am Tage geht er umhei. 
aueh in die Stadt, lernt aber nieht, arbeitet nieht, ist sorg- und inter- 
esselos, hat kein Streben, keine Initiative, sprieht spontan wenig. 
antwortet liichelnd, ktirz und niehtssagend, mit leiser, kaum h(*rbarer 
Stimme. In Anwesenheit des Arztes ist das Benehmen dieser Kranken 
geordneter und ruhiger. Intelligenz und Gedaehtnis seheinen bei 
ihnen wenig gelitten zu haben. 

Aueh im reifen Alter treten ganz bedeutende Psyche- und Cha- 
rakteranderung ein, so bei der nieht belasteten 30jahr. Frau, die vor 


1) Die viol kleinerc Epideiniv von 1921 hut ganz gleiche liihlrr go/.oitigt. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



5S 


tiOLDFLAXl 


der Erkrankung als Muster einer Mutter gait, sich auch sozial be- 
tiitigte; sie raacht jetzt, nach etwa MMonaten, den Eindruck eines kata- 
tonischen Stupors, sitzt den ganzen Tag regungslos und wortkarg, ver- 
weigert Nahrungsaufnahme, schlagt sogar die Kinder, die sie fiittern 
wollen, hat sich von der AuBenwelt abgesperrt, will niemanden, auch die 
Nachsten nicht sehen. Sie bringt allerlei hypochondrische Wahnvor- 
stellungen vor, die sich um die Atmung und Nase drehen, ein Wind wehe 
in der Nase, im Gehirn, uberall im Korper, sieschlucke anders als alle Men- 
schen, sei ein Vieh geworden — darum ihre Menschenscheu. Die Zunge 
wird auBerhalb der Lippen gehalten, da sie angefclich im Munde nicht 
Platz finde. Die laut horbare Tachypnoe (Nasenatmung) steigert sich 
nachts, die schlaflos zugebracht wird, zur Scharfe einer Sagemaschine, 
wie der Mann sich ausdriickt, die man im ganzen Hause wahrnimmt. 

Das sind drastische Beispiele. Bei den meisten Kranken sind die 
psychischen Symptome viel weniger ausgesprochen imd decken sich 
mit den oben beim Parkinsonsclien Syndrom geschilderten. 

Die Hvperkinesien sind ebenso hartnackig wie andere motorische 
Keizer scheinungen dieser Encephalitis. In der Regel persistieren sie 
in demsclben Gliede, in demselben Muskel monatelang, zuweilen dehnen 
sie sich auf neue Gebiete aus, selten gehen sie in manchen Muskeln 
zuriick, treten in anderen auf. Die Intensitat der Zuckungen kann ab- 
nehmen, schwinden habe ich sie in ausgesprochenen Fallen bisher 
nicht gesehen. Doch sche'nen sie riickbildungsfahig zu sein, wenn sie, 
nicht ausgedehnt, nur einc Episode im Parkinsonbilde darstellen; 
schlimmer scheinen die Chancen zu sein, wenn sie sich durcl\ Aus- 
clehnung und Intensitat auszeichnen, das Bild beherrschen, oder gewisser- 
maBen selbstandig sich entwickelt haben. Doch ist die Beobachtungs- 
zeit noch zu kurz, um ein endgUltiges Urteil abzugeben. 

Nach dem jetzigcn Stand unseres Wissens, diirften die Hvper- 
kinesen in den Linscnkernen ihren anatomischen Sitz haben. 

Unter den Folgezustanden der diesjahrigen Encephalitisepidemic 
moehte ich noch ein Krankheitsbild herausheben, daB, durch sein ofteres 
Vorkommen bei Kindcrn im zarten und schulpflichtigen Alter und 
seine Stereotypic, cine gewisse Selbstandigkeit erlangt hat und daher eine 
besondere Beriicksichtigung verdient. Es stellt keine neuen Symptome 
dar, aber eine eigenttimliche Gruppierung der bereits bekannten. 
Da die nachtliche Schlaflosigkeit die Haupterscheinung bildet, so wiire 
die Bezeichnung Insomnia nocturna infantum postencephalitica viel- 
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leicht eine passende. D*c weitaus iiberwiegende Mehrzahl tier Kinder 
bestand aus Knaben. 

AIs Paradigma mochte ich den Fall eines 5jahr. aufgeweckten, 
intelligenten, grazilen Knaben kurz anflihren. Beginn mit chorea- 
tischen Bewegungen, die sich bald zur Jaktation gestalteten; schon 
friihzeitig setzte Schlaflosigkeit ein mit Verbigeration und Hang zu 
PapierschnitzelreiBen. Nie Lethargie. Er wurde mit polyvalenten Strep- 
tokokkusserumeinspritzungen behandelt, die T. fiel, es trat Besserung 
etwa in der 3.—4. Woche ein. Kurz darauf, in der 4.—5. Woclie, 
stellten sich unter leichtem Anstieg der Tcmperatur um 37°, P. 100 
R. 33 folgende Eischeinungen ein, die sich nachts abspielen. Eingeleitet 
wird die Szene dureh Pseudospontanbewegungen, wie VViihlen in der 
Nase, Reiben der Lider, Kratzen der Haut, dann beginnt die motorische 
Unruhe, der Knabe walzt sich im Bette umher, stellt sich auf den 
Kopf, wiift mit den Gliedern nach alien Seiten, wie ein Choreatiker, 
fiillt auch gelegentlich aus dem Bette, zur selben Zeit wiederholt cr 
vielmals eine unsinnige Phrase, zuweilen stoBt er unflatige Worte aus 
(erinnert an Maladie des tics), zuweilen singt er, klatscht mit den 
Handen. So geht es die ganze Nacht bis 6 oder 8 Uhr friih hindurch 
(diese Einschlafezeit hat dann eine Versehiebung in die Nacht hinein 
erfahren) —eine kurze Pause tritt ein, wenn der Vater ihn einsehuchtert, 
aber bald wird das Spiel wicdcr aufgenommen — bis der Knabe end- 
Iich einschlaft. Er konnte dann bis 3—4 Uhr naclunittags schlafen, 
wurde man ihn nicht wecken. 

Am iibrigen Tage ist er artig, spielt mit den Kindern, seine In- 
telligenz, sein Affektleben hat scheinbar keine EinbuBe erlitten, die Tem- 
peratur wurde normal, Tachykardie und Tachypnoe halt noch an. 
Dieser Zustand hat sich nach viermonatlichem Landaufenthalt nicht 
gebessert, sogar Verschlimmerung erfahren, indem dysarthrische, 
im geringeren MaBe dysphagische Storungen mit Salivation sich hinzu- 
gesellten, seine Bewegungen sind langsamer geworden — alsoParkinson- 
sche Ziige — der Knabe hat sich auch geistig verandeit, er wurde un- 
geduldig und moros. 

Mein jiingster Patient von 2 Jahren und 5 Monaten hatte zu Be¬ 
ginn der Erkrankung hohes Fieber, choreatische Bewegungen, die 
Lethargie hielt nur mehrere Tage an. Nach 10 Tagen trat Besserung 
ein, das Kind stand vom Bette auf, als sich Schlaflosigkeit nachts 
einstellte, Einschlafen um 7 Uhr friih, es wird dann bis 4 Uhr nach- 
mittags geschlafen. Wahrend das Kind am Tage meist guter Laune 
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war, mit den Kindern artig spielte, wurde es nachts, wie der Vater 
sich ausdriickte, wahnsinnig, verbigerieite unsinniges Zeug, sehlug 
mit den Gliedern umher, zerriB dieWasche, quiilte und sehlug die Mutter. 
Es waren noch Spuren der kurz nack Beginn aufgetretenen rechten 
Facialislahmung vorhanden, aucli sehr leichte Myoklonien in den 
Armen und Myotonien in Gestalt von sukzessivem Herausstreckon 
nach links und Zuriickziehen der Zunge. 

Wir haben bereits auf Respirationstorungen im Beginn der Er- 
krankung, im weiteren Verlauf in Gestalt von Tachypnoe, Lautatmen 
und so weiter aufmerksam gemacht. Sie konnen sich jetzt zu einem 
stark storenden Symptom, neben Schlafstbrung undCharakteranderung, 
hervordrangen. So bei einem 10 jahr. ausnehmend geistig entwickelten 
Gymnasiasten, bei dem im Beginn Letkargie bestand, die bald und 
bis jetzt, etwa 10 Monate andauernd, in jene eigentumliche, nachtliche 
Scklaflosigkeit mit motorischer Unruhc, Schlafsucht am Tage urn- 
sehlug. Bei ihm traten schon in den ersten Monaten Respirations- 
stbrungen ein, bald sehr frequente Atmung, bald Apnoe, eine Art von 
Cheyne-Stokes, aber oline EinfluB auf Pupillen und Puls, bald aber 
war die Atmung ganz irregular, mit krampfhaftem Gahnen verkniipft. 
In der letzten Zeit nahmensie wieder eine andere Gestalt an: im Schlafe 
ist die Atmung ganz normal und nasal, am Tage besteht durchweg 
Mumlatmung (bei unverlegter Nase, keine Adenoiden- oder Mandel- 
liyper trophic) trotz Mahnung der Eltern, durcli die Nase zu at men. 
Was aber besoiulers auffallt, das sind Anfalle von stundenlangcr. 
we it hbr barer, mit Hilfe der akzessorisehen Muskeln eifolgender 
Tachypnoe bis 50 in der Minute, die der Vater (selbst Arzt) mit der 
Atmung des gehetzten Hundes vergleicht; sie sind von geringer Angst 
und Dyspnoegefiihl oline Cvanose, aber blasser, fahler Gesichtsfarbe 
begleitet; sie treten besonders abends, wo er iiberhaupt unruhig wird. 
nachts nach Aufwachen. aber auch oft am Tage, selbst wahrend der 
Unteisuchung, auf. Wird die Aufmerksamkeit des Knaben stark ab- 
gelenkt durch Lektiire, Anwesenlieit von Fremden, auf der StraBe, dann 
sistieren diese Stbrungen, die (Mund-) Atmung ist dann normal. Diese 
Anfalle von keuchender Atmung gestalten sich zu einer sehr unangeneh- 
mcnErseheinung, umso mehr, als sie nachts andere am Schlafen storen. 
Auch geistig mackt sich immer mehr eine Anderung bemerkbar, 
woriiber weiter unten. 

Ks ist bemerkenswert, daB vide dieser Kranken mit Respirations- 
stbrungen Sensationen, Parasthesien in der Nase empfinden, die sie 
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veranlassen, immerzu zu schneuzen, dieses Organ zu reinigen, in ihm 
zu wiihlen und in anderer Weise zu bearbeiten. Es gibt Kranke, die von 
diesen Parasthesien nicht frei sind, obwohl sie die Atmungsstorungen 
subjektiv nicht empfinden. Fur andere wieder bilden diese letzteren 
die Hauptklage, sie haben Dyspnoegefiihl, besondeis wahrend der 
schlaflosen Naehte. mlisscn laut durch den Mund atmen. Sehr qualend 
war die Respirationsstorung bei eincm kbrperlich schwach entwickelten 
15jahr. Knaben mit tvpischer Krankengeschichte, bei deni die an- 
fiingliehe Schlaflosigkeit lange Zeit anhielt, die Lethargie nicht aus- 
gesprochen war. Seit Ostern 1620 schliift er nicht nachts, viel am Tage. 
Es wlirgt ihm standig im Halse; die Nase, in der er mit dem Finger 
wiihlt, soli verlegt sein, er konne angeblich nicht at men, miisse immer 
riiuspern, spucken. Besonders nachts geht’s los, er wild unruhig, lauft 
im Zimmer umher, hat Dyspnoegefiihl, schnarcht laut, tief und oft. 
liiBt andere nicht sehlafen. 1st er einmal in den Morgenstunden ein- 
geschlafen, dann ist die Atmung ruhig. kaum horbar. Bei diesem 
Kranken', wie nicht selten bei anderen diesor Katcgorie. ist Tachv- 
kardie (urn 110) stets vorhanden. 

Eine diitte auffallende Erscheinung bei diesen Kindern ist Cha- 
rakteranderung, die desto mehr hervortritt. je langer die geschilderten 
Storungen anhalten. Es macht sich zunaclist eine gewisse Stumpfheit 
des Gemiits bemerkbar, sie werden egoistisch, anspruchsvoll, wider- 
spenstig, riicksichtslos auch den Eltern gegeniiber; andere sind leieht 
reizbar geworden und hat sich das Verhiiltnis zu den Kameraden 
derart geiindert, daB sie aus der Schule heraus miissen. Die Intelligenz 
leidet erst nachtraglich, sie kbnnen sich nicht mehr konzentrieren. 
springep von einem Gegenstand auf den anderen iiber, kommen nicht 
v r orwarts; andere haben sogar das Erworbene vergessen, wollen die 
Schule nicht besuchen noch lernen. machen nicht mehr ihre Andacht. 
manche sind sogar kindisch, idiotisch geworden, hach Aussage einer 
Mutter, und spielen nur mit kleineren Kindern, antworten auf an 
sie gerichtete Fragen mit damlichem Lacheln. Es entwickelt sic h 
bei vielen dieser Kinder, auch bei solchen, die noch keine EinbuBe 
der Intelligenz erlitten haben. eine Neigung zum Kollektionieren von 
Lapalien, so bewahrte der oben gesehilderte. intolligente Knabe unter 
Schliissel die Papierschnitzel, die Brotkrumchen, die er sich wahrend 
der schlaflosen Naehte anfertigte, zusammen mit Obstschalen, Holz- 
stuckchen, Steinchen und anderen unniitzen Dingen. Es hangt offen- 
bar diese Anderung der Psychik nur mittelbar mit der Schlafstorung 
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zusammen, da sie auch dort auftritt, wo geniigend am Tage geschlafen 
wird; da sie sich jedoch entwickelt, wahrend die nachtliche Insomnie 
anhalt, so muB dem Umkehr im Rhythmus des Schlafes ein gewisser 
EinfluB zugeschrieben werden. 

Es ist noch envahnenswert, daB die Kinder trotz zuweilen reich- 
licher Nahrungsaufnahmc abmagern; es hiingt dies vielleicht mit der 
Lokalisation des Prozesses in der Ntihe des III. Ventrikels zusammen. 

Auch diese Erscheinungen zeichnen sich durch ihre Hartnackig- 
keit aus, eine essentielle Besserung habe ich bislang, nach so vielen 
Monaten, nicht eintreten sehen, eher eine Verschlimmerung im psy- 
chischen Verhalten. Bei einem ISjiihr. Junglinge traten die Respi- 
rationsstorungen zvvar zuriick, das Parkinsonsche Syndrom nahm da- 
oegen eine starke Entwickelung. 

Wir haben die Tachypnoe im Beginn der Erkrankung auf Aus- 
breitung des Prozesses auf das Atmungszentrum am Boden des IV. Ven¬ 
trikels zuriickgefiihrt; wir haben dort in manchen Fallen den Tod 
durch Ltihmung der Atmung feststellen konnen. Auf den ersten Blick 
maclien die zuweilen auBerst grotesken Respirationsstorungen der 
Kinder den Eindruck einer sekundar entstandenen, aufgepropften 
Neurose, um so mehr, als irgendein Atmungshindernis, oder objektives 
Zeichen von Dyspnoe, wie Cyanose usw. fehlt und die Atmungsstorun- 
gen psychischen Einfliissen im gewissen MaBe bei manchen Kranken 
unterworfen scheinen; allein schon der Umstand, daB nicht selten, 
auch im Schlafe Tachypnoe (36—40 in der Minute) besteht, wider- 
spricht dieser Auffassung entschieden zugunsten einer organischen 
Liision im Bereiche des Atmungszentrums. 

Wenn auch das oben geschilderte Bild in seiner reinen Form bei 
Jugendlichen, besonders bei kleinen Kindern, mit Vorliebe in Er- 
scheinung tritt, so kommt es auch im reifen Alter vor, hier allerdings 
meist als Teilersch*einung, zuweilen als ein w'ichtiges, z. B. des Parkin- 
sonschen Syndroms. Bei einem 35jahr. Manne half die laute, rhyth- 
mische, diesmal bradypnoische (12 in der Minute, neben 100 P.) Nasen- 
Atmung, die Diagnose nach 15 Monaten zu bestimmen. 

Von seltenen, anderweitigen Symptomen habe ich in dieser Encc- 
phalitisepidemie einmal eine komplette Facialislahmung gesehen 1 ), 
die offenbar auf den Pons zuriickzufiihren war. Bei einem 12jahr. Miid- 


1) In der Epidemic 1921 dagegen sind totale Fazialislahmungen oft zn 
beobachten. 
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ohen trat starke Verziehung des Gesichtes nux bei psychoreflektorischen 
AusdruckBbewegungen (Weinen, Lachen) auf, nicht aber bei willkiirlichen 
Bewegungen, also eine Lahmung der mimischen, automatischen Be¬ 
wegungen (Bechterew), die auf den Thalamus hinweisen wlirde. 
Die Beteiligung des Riickenmarks war gering. Retentio urinae, meLst 
voriibergehend, kam in den ersten Stadien nicht selten vor; es ist 
aber wahrscheinlich, daG sie viel mehr auf das Mittelhirn, die Gegend 
des III. Ventrikels zu beziehen ist, war sie ja nicht von anderen spinalen 
Symptomen begleitet. Vielleicht ist die Darmlahmung ebenso zu 
erklaren. In etlichen Fallen sind Sehnenreflexe an den Unterextre- 
mitaten schon friihzeitig geschwunden, in einem von diesen w T aren die 
anfanglichen Schmerzen, besonders in den Beinen, ausgesprochen; 
die Sehnenreflexe kehrten in alien Fallen nach langerem Fehlen 
zuriick, mit Ausnahme einer Kranken, die sich jetzt im Parkinson- 
schen Stadium befindet. In einem Falle habe ich das Brown- 
Sequardsche Syndrom (Myelitis dorsalis unilateralis) beobachtet; er 
ging, wie andere Encephalitissymptome. in Genesung liber, es blieben 
nur ganz leichte, objektive Zeichen der iiberstandenen Myelitis, die dem 
Manne gar nicht zuBewuGtsein gekommen waren. In einem anderen Falle 
schien der Konus affiziert zu sein; auch er bessertesich ganz bedeutend. 

Das oben gezeichnete Krankheitsbild der Encephalitisepidemie 
vomJahrel920 macht keinenAnspruch aufVollstandigkeit, basiert allein 
auf meiner eigenen Eifahrung, zudem kann es nicht als abgeschlossen 
betrachtet werden. Zwar sind manche Falle genesen, andere gebessert, 
bei vielen Stillstand eingetreten, doch kann man nicht behaupten, 
daG dieser endgiiltig sei. Denn wir miissen mit der bereits betonten Er- 
fahrung rechnen, daG der ProzeG, nachdem die sturmischen Symptome 
gewichen sind, ja selbst weitgehende Besserung eingesetzt hat, wieder 
aufflackert, neue Symptome, selbst nach vielen Monaten, hinzutreten 
konnen, oder aber die bestehenden Erscheinungen erfahren, selbst unter 
geringer Temperaturerhohung, eine Verschlimmerung, sogar in mehreren 
Schiiben. 

So kann liber die Prognose noch nicht endgiiltig geurteilt werden. 
Schon jetzt kann man sagen, daG die Epidemie des Jahres 19L0 nicht 
allein eine unvergleichlich groGere, vielgestaltigere, aber auch eine viel 
ernstere war, als vom Jahre 1919. Zwar waren auch jetzt, wie durchweg 
in der Encephalitisendemie vom Jahre 1919, leichte Falle, sogar ambu- 
lante, in sehr geringer Zahl vorhanden, die weitaus bctriiehtliehere Mehr- 
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zahl aber barg viele Gefahren fur das Leben und die definitive Heilung. 
Denn nur selten konnte man eine Restitutio ad integrum feststellen, 
die meisten auch giinstig verlaufenden Falle bieten noch jetzt, nach 
mehr als einem Jahre, Residuen, sei es Pupillenstorungen, besonders 
aber Schlafstorungen, seltener Schmerzen, welche die Entfaltung der 
Tiitigkeit und den LebensgenuB in Frage stellen. Die Mortalitat war. 
besonders im Beginn der Epidemie, wie auch bei anderen Seuchen 
und Epidemien, am grbBten und ziemlich bedeutend. Am gefahrlichsten 
scheint das Stadium der choreatischen Bewegungen. die sich zur Jak- 
t at ion steigern, mit den Delirien, Schmerzen und Schlaflosigkeit zu 
sein; der Tod tritt hier oft durch Lahmung des Atemzentrums ein. 
Er kann ferner eintreten im lethargischen Stadium, nicht so sehr wegen 
korperlicher Erschbpfung — die allgemeine Ernahrung hat vielfach 
nicht gelitten — als scheinbar infolge von Atmungs- und Herzlahmung. 
Komplikationen mit Pneumonien habe ich sehr wenig gesehen. Sind 
diese Stadien iiberwunden, dann scheint sogar in schwereren Fallen 
koine Gefahr mehr quo ad vitam zu bestehen. Wenn jetzt in den 
niichsten Wochen keine Restitutio ad integrum eintritt, und das ist 
selbst in den mittelschweren Fallen nicht der Fall, dann kommt restlosc 
Genesung beinahe gar nicht vor, denn die zuriickgebliebenen Symptome. 
die aiich exazerbieren kbnnen, sowie die neu hinzutretenden zeichnen 
sich durch iiuBerste Hartnackigkeit aus. Cber das weitere Schicksal der 
mit dem Parkinsonsclien Syndrom Behafteten, der mit Myoklonien 
und -tonieu, der mit Pseudospontanbewegungen, mit Schlafstorungen. 
psychischen Anomalien usw. ein endgiiltiges Urteil abzugeben, ob und in 
welchem MaBe sie regressiv werden kbnnen, dazu ist die Beobachtungs- 
zeit zu kurz. In Anbetracht der iiuBerst geringen Neigung dieser Zu- 
stande zur Besserung, sowie meiner Beobachtungen vom Jahre 1916 und 
1918, wo nach drei Jahren das Parkinsonsche Syndrom weiter bestekt. 
kann man die BefUrchtung nicht unterdrueken. daB wir es bereits 
mit Reliquate, mit vielleieht irreparablen Folgezustanden zu tun haben. 

Wie bereits betont, nahm die Encephalitisepidemic 1920 so g<- 
waltige Dimensionen an, daB man eine ahnliche kaum in der Geschichte 
finden diirfte (die Tiibinger Schlafsuchtepidemie vom Jahre 1712, die 
Chorea electrica Dubini vom Jahre 1846, die Encephalitisepidemie 
im Gefolge der Grippepandemie 1889—1890). Ich habe 126 Falle 
gesehen; gewiB eine hohe Ziffer, die aber einer Korrektur bedarf— in 
dem Sinne, daB viele dieser Kranken in Gemeinschaft mit anderen 
Kollegen beobachtet wurden und wahrscheirdich in anderen Statistiken 
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figurieren; zweitens stammten mehr als 50 Falle aus der Provinz, 
namentlich stromten sie hierher in der zweiten Halfte des Jahres 1920 
und anfangs 1921 mit vielmehr Folgezustanden der Encephalitis, als 
Parkinsonsches Syndrom, Hyperkinesen, Respiration und Schlafsto- 
rungen. Es waren unter meinemMaterial 85 mannliche und 41 weibliehe, 
also ein entschiedenes Oberwiegen des mannlichen Geschlechts. Was das 
Alter der Erkrankten betrifft, dariiber gibt folgende Tabelle Aufschlufl: 


unter 10 Jahren 8 Falle, davon mannl. 7 weibl. 1 


bis £0 „ 

46 „ 

„ 31 

„ 15 

,, 30 ,, 

41 „ 

„ 25 

„ 16 

40 „ 

17 

„ 11 

„ 6 

50 „ 

7 

„ 6 

,. 1 

60 .. 

6 

>> 5 

1 

viber 60 ,, 

1 (66 Jahre) 


„ 1 


126 Falle 

miinnl. 85 

wcibh 41 

Wenn auch 

kein Alter gegeniiber dieser 

Krankheit sich immun 


erwies, der jiingste Patient war 2 Jahr 5 Monate 1 ), der nachstjungste 
2 Jahr 11 Monate alt, der alteste 66 Jahre, so scheint das jugendliche 
Alter besonders disponiert, indem das zweite und dritte Dezennium 
allein zusainmen 87 Falle ausmachen, also mehr als die Halfte (etwa 68%) 
der Erkrankten. Im vierten Dezennium ist ein bedeutendes Sinken 
der Morbiditat zu verzeichnen, die in dem nachsten noch weiter ab- 
nimmt. Das kindliche und reifere Alter liber 40 Jahre fallen der Krank- 
heit entschieden weniger zum Opfer. 

Was die Mortalitat. anbetrifft, so hatte ich 14 Todesfiille zu be- 
klagen, wovon 11 Manner und 3 Weiber, dieFrauen scheinen demnach die 
Krankheit besser zu vertragen als die Manner. Auf die Gesamtzahl der 
beobachteten Falle berechnet, wiirde das 11,3 % ausmachen, immerhin 
eine ziemlich hohe Sterblichkeit, die so sehr mit der leiehten Epidemie 
des Jahres 1919 kontrastiert. Dieser Prozentsatz stellt indessen den 
wahren Sachverhalt nicht fest, er sollte auf die Zahl der beobach¬ 
teten Falle berechnet werden zurzeit, als sich die Todesfalle ereigneten. 
darm wiirde er wesentlich hoher ausfallen. Sohon nacli Ausschalten 
der 50 Falle aus der Provinz wiirde der Prozentsatz beinahe 20 % 
betragen, der den in der Literatur berichteten ungefahr entspricht. 

1) Es wurde iiber ein Kind berichtet, das in der 6. Lebenswoehe erkrankte 
(Munchn. med. Wochenschr. Bd. 21, S. 90). 

D^otsche ZeiUchriftf. Nerveaheilktinde. Bd. 73. 5 
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Der Tod erfolgte Ende der ersten Woche in zwei Fallen, Ende der 
zweiten in 5 Fallen, am 21. Tage in 2 Fallen, am 28., 41. und 47. Tage 
in je einem Falle; in den ersten paar Wochen der Erkrankung scheint 
das Leben am meisten gefahrdet. 

Es verdient die Bedeutung der Jahreszeit hervorgehoben zu 
vverden: sovvohl die Encephalitisepidemie des Jahres 1889/1890, als 
die des Jahres 1920 brach in der zweiten Halfte des Winters aus; die 
des Jahres 1920 kurz nach Neujahr (einzelne Vorlaufer kamen allerdings. 
wie sieh des weiteren herausgestellt hat, im Dezember 1919 vor); die 
Endemie des Jahres 1919 kam Ende Winter im Marz zur Beobachtung. 

Die ersten Falle der Encephalitisepidemie 1920 bekam ich zur 
Beobachtung im Januar, sie hauften sich besonders in den zwei nachsten 
Monaten. Ich konnte den Beginn nur fiir 102 Falle eruieren, davon 
fallen auf Januar 16, Februar 56, Marz 25, April 4, Mai 1 Fall: 
Todcsfalle ereigneten sich im Februar 7, Marz 5, April 1. 

Wir sehen daraus, wie schnell sich die Epidemie ausbreitet, schon 
im Januar sctzt sie mit Vehemenz ein, erreicht im Februar ihr Akme 
mit 56 Fallen, also beinahe die Halfte allcr von mir beobachteten 
Falle; im Marz wiitct sie in geringerem Malie mit 25 Fallen, um dann 
mit der warmeren Jahreszeit im April beinahe abrupt auf4Falle zu fallen, 
noch gibt es einen Nachziigler im Mai. Der im Dezember 1920 erkrankte 
Mann ist offenbar als Vorlaufer der viel leichteren Encephalitisepidemie, 
die zu Beginn des Jahres 1921 hier einsetzte, zu deuten. 

Die Encephalitis ist keine Proletariererkraukung, alle Schiehten 
der Bevolkerung fielen ihr zum Opfer, allein haben hier die Juden einen 
viel grofieren Tribut der Epidemie entrichtet als die Christen; es scheint. 
dad ihr Gehirn, infolge der sekularen, psychischen Traumen und Ei- 
schiitterungen, weniger widerstandsfahig gegenixber Noxen geworden ist. 

Von den 41 erkrankten weiblichen Personen waren 4 gravid, ohne 
daS sich beide Zustande gegenseitig beeinfludten. Der Partus verlief bei 
3 Frauen ganz normal; bei der vierten mudte wegen Sistierung der 
Wehen die Zange in Anwendung gebracht werden; die in Lethargic 
befindliche Kranke verhielt sich wiihrend des ganzen Geburtsaktes 
und nach der Entbindung passiv, nur leicht stohnend, sie verschied 
kurz darauf, infolge der Encephalitis, im lethargischen Stadium. Be- 
riicksichtigt man dazu eineFrau aus dem Jahre 1917, die ebenfalls 
der Encephalitis anheimfiel als sie gravid war 1 ), so wird sich eine gewisse 
Predisposition der schwangeren Frauen zu dieser Encephalitis nicht 

1) Antn.beiderKorr. Ichhiibedesweiterenuoch mehr solcheFallebeobaehtet. 
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absprechen lassen. Nur eine Frau wurde schwanger, als sie bereits 
an der Encephalitis seit ein paar Monaten krank war; sie konnte 
wahrend des Partus die Lage nicht wechseln, infolge der Parkinson- 
schen Starre, dennoch besorgte sie, wie die anderen Patienten, das 
Stillgeschaft. 

Direkte Beweise der Kontagiositat der Erkrankung habe ich nicht 
erbringen konnen. Es kamen zwar mehrere Fiille in einer StraBe, 
in einera Hause vor — was bei dem dichtgedrangten Bau unserer Stadt 
nicht Wunder nehmen kann — aber nie in einer Wohnung, was man 
doch, bei den iiberaus diirftigen, diesbeziiglichen Verhaltnissen unserer 
armen Bevolkerung, erw r arten diirfte. Ich habe zwei Geschwister er- 
kranken sehen, die aber nicht beisammen wohnten: die Schwester 
besuchte oft den erkrankten Bruder, nach ein paar Wochen erkrankte 
sie selbst; er verschied, sie gen as mit einem Residuum von Schlafstorung, 
die des weiteren zuriickging. Ebenso lagen die Verhaltnisse bei einem 
Vetter, der seine an Encephalitis laborierende Kusine ein paarmal 
besucht hatte. Ferner scheint mir erwahnenswert der 17jahr. Jiingling, 
der im lethargischen Stadium am 24. Tage verschied, dessen 19jahr. 
Bruder anfangs 1919 in derselben Wohnung an ..spanisehem Fieber“ 
erkrankte, sich dann von einer Pneumonie mit Empyem erholte, um 
an einer wahrscheinlich postinfektiosen Psychose nach 4 Monaten 
zugrunde zu gehen; das Erkranktseiu des Gehirns der Bruder an 
einer mit Infektion im Zusammenhang stehender Affektion scheint 
bemerkenswert. Beilaufig mochte ich erwahnen, daB zwei kraftige 
Manner am Tage nach Gebrauch eines romischen bzw. Dampfbades 
erkrankten; beide gingen schnell zugrunde. Endlich, daB mir bisher 
kein Fall von abermaliger Erkrankung an Encephalitis bekannt. ist - 
diese Krankheit scheint also eine gewisse Immunitiit zu verleihen. 

Wir haben es offenbar mit einer Infektionskrankheit zu tun. 
wofur schon die groBe Ausbreitung. der plotzliche Beginn usw. spricht. 
Da der Ausbruch dieser Encephalitis unmittelbar auf die groBe Grippe- 
epidemie 1919/20 folgte, namlich in dem Moment, als diese in 
Abnahme begriffen war, so lag es nahe, sie mit der Influenza in kausalen 
Zusammenhang zu bringen. Allein ich habe keinen Fall beobachtet, 
der wahrend einer unzweifelhaften Grippe, oder unmittelbar darauf, 
von dieser Encephalitis heimgesucht wurde; was als ,,spanisclies 
Fieber“ gedeutet wurde, stellte sich vielfach als eben diese Encephalitis 
heraus. Es ist zu beriicksichtigen, daB die Diagnose Influenza oft 
keine prazise ist, sie wird meist ohne bakteriologische Untersuclnmg 
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gestellt, stiitzt sich hauptsachlich auf das Vorhandensein einer Epi- 
demie; die allgemeinen, unbestimmten Symptome mit Fieber konnen 
aber anderen, sogar noch nicht eruierten Infektionskrankheiten, ihre 
Entstehung verdanken. Es wurde nicht selten von der Umgebung be- 
hauptet, daB Falle von Grippe in der Wohnung vorgekommen waren, dab 
aber der an Encephalitis Erkrankte frei von ihr war, noch offers, daB 
er sie vor Monaten oder gar wahrend der Grippeepidemie 1918/1919 
durchgemacht, vielfach aber konnte man gar keine Beziehung zu dieser 
herausspiiren; es ging in dieser Hinsicht bier ebenso wie in der Endemie 
der Encephalitis 1919. 

Und doch kann man sich des Eindruckes nicht erwehren, daB 
eine gewisse Relation zwischen diesen beiden Krankheiten besteht, 
cben in Anbetracht der Tatsache, dafi die Nona, also was wir jetzt 
Encephalitis lethargica nennen, im AnschluB an die groBe Influenza- 
epidemie 1889/90 in Erscheinung trat, desgleichen die Endemie von 
1919 im AnschluB an die Grippeepidemie 1918 19. Das sogenannte „spa- 
nische Fieber“ kam zu uns vom Westen, mehrere Monate spater; so 
sehen wir auch, daB die Encephalitis lethargica dort friiher zur Beob- 
achtung kam, als bei uns. 

Wie aber ist dieser Konnex zu denken? Es stehen sich hier zwei 
Meinungen gegeniiber. Manche Autoren halten ihn fur einen ganz innigen, 
indem sie diese Falle der Grippeencephalitis einreihen, andere mit Eco¬ 
no mo 1 ), gestUtzt auf epidemiologische, klinische und pathologisch- 
anatomische Tatsachen, plaidieren fUr die Selbstandigkeit der Ence¬ 
phalitis lethargica. Ich vermag nicht die ganze diesbezugliche Literatur 
zu beriicksichtigen, auch steht mir kein autoptisches Material zur Ver- 
fiigung. Gegen den innigen Zusammenhang mit Influenza spricht 
der Umstand, daB zwischen den beiden Erkrankungen kein proportio- 
nellcs Verhaltnis besteht: die Epidemie der Influenza 1918/19 
war mindestens ebenso gcwaltig, wie die von 1919/20, und doch 
war die Encephalisepidemie im Gefolge der ersteren eine winzige (uni 
so mehr damals maligne Pneumonien) im Vergleich mit der vom 
Jalire 1920, die mit ihren Folgezustanden uns noch jahrelang beschaf- 
tigen wird. Rein klinisch betrachtet, scheint die Hypothese gerecht- 
fertigt, daB die Grippe in manchen Epidemien gewissermaBen den Boden 
vorbereite, auf dem der Virus der Encephalitis gedeihen konne. 
Manche Tatsachen, wie sporadisches, selbst epidemisches Auftreten 


1) Miinchn. mod. Woehenschr. 1919, Nr. 4G. 
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solcher Encephalitiden in Zeiten, die ganz frei von Influenza sind, wie 
es eben jetzt anfangs 1921 der Fall 1st. sprechen dafiir, daB in manchen 
Epidemien gar keine Relation sowohl mit Grippe, als irgendeiner 
bekannten Affektion besteht, und daB wir es mit einer selbstandigen 
Infektionskrankheit zu tun haben. 

Es wurde eingangs der Polymorphismus der Encephalitis betont, 
in Abhangigkeit von der Lokalisation und Art des Virus, aber auch 
von anderen Momenten, wie Alter, sogenannten Genius epidemicus. 
Das Bild, das uns in der Endemie des Jalires 1919, besondeis aber in 
der groBen Encephalitisepidemie des Jahres 19i0 entgegentrat, ist 
zwar kein ganz neues, ahnliche Falle karaen ja sporadisch noch vorher 
vor — die Nona gehort sicher hierher, die Chorea electric a Dubini 
und die Tiibinger Schlaf epidemic hbchstwahrscheinlich — so muB 
man doch zugeben, daB besonders die Encephalitisepidemie 1920 
ein eigentumliches Geprage trug. Wenn auch die einzelnen Stadien 
so ziemlich sich durch ihre Stereotypie auszeichneten, so bot der ge- 
samte Verlauf ein buntes, eigenartiges Bild, ja es traten Symptome 
auf, die bisher in der Naturgeschichte der Encephalitis gar nicht Oder 
wenig bekannt waren, jedenfalls nicht in solcher Auspragung, wie 
die Hypertonien, das Parkinsonsche Syndrom, Hyperkinesen, Pseudo- 
spontanbewegungen, Schlaf- und Respirationsstbrungen, Charakter- 
anderung usw. Man lernte ncue Ziige kennen, namlich das Aufflackern 
des scheinbar bereits zu Rulie gelangten Prozesses, selbst nach Monaten. 
mit Auftreten neuer Bilder, die Exazerbationcn und Progression in 
Schiiben. 

Diese Eigentiimlichkeiten lassen vermuten, daB der Krankheits- 
erreger dieser Encephalitis die Eigensehaft besitzt, sich im Zentral- 
nervensystem einzunisten, eine Zeitlang latent zu bleiben, um dann 
wieder aufzuleben, wie wir das z. B. von der Spirochate pallida, vicl- 
leicht kann man dazu denErreger der Sklerosis multiplex rechnen,wissen. 

Diese Encephalitisepidemie hat auch eine Mannigfaltigkeit von 
Residuen und Folgezustanden gezeitigt, wie keine andere zuvor. 

Manche der beobachteten Bilder haben so viel Ahnlichkeit, sind 
vielleicht gar identisch mit den bereits bekannten, wie die Parkinson¬ 
sche Krankheit, Torsionspasmus, Torticollis mentalis, Chorea Syden- 
hami usw., daB man von der pathologischen Anatomie hoffen kann, 
bessere Einsicht in diese noch wenig erforschten Zustande zu erhalten. 

Zieht man das gesamte klinische Bild in Erwiigung, so muB man 
annehmen, daB wir es mit einem diffusen ProzeB im Zentralnerven- 
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system zu tun haben, so sprechen die Delirien, Halluzinationen im 
Beginn, psychisehe Symptome im weiteren Verlauf auch fiir die Be- 
teiligung der Hirnrinde, weist doch die ganze Sckar der Erschei- 
nungen darauf hin, daB der Hauptsitz des Prozesses in den Basalgang- 
lien, in der Wandung des III. Ventrikels, am den Aquadukt gelegen ist; 
weniger beteiligt dUrfte die Briicke, der Boden des IV. Ventrikels, 
fliichtig und nur in wenigen Fallen das Riickenmark sein. Wir haben 
es also in dieser Encephalitisepidemie, ebenso wie in der 1918 19, 
nvit einer Affinitat des Virus fiir besondere Hirngebiete zu tun. 

Bei der Unkenntnis des Virus dieser Encephalitis kann ja von 
einer rationellen Therapie nicht die Rede sein. Ich glaube eine Mil- 
derung des Verlaufes durch Einspritzungen mit polyvalentem Strepto- 
kokkusserum gcsehen zu haben. Gegen die furchtbaren initialen 
Schmerzen haben sicli nur heiCe Umschliige und warme Bader be- 
wahrt; vor Anwendung von Narkotica (Pantopon. Morphium) moehte 
ich warnen, wegen der Gefahr einer Respirationslahmung. Die von 
anderen, auch von mir. angewandte Salvarsanbehandlung gegen solebe 
Zustandsbilder, als das Parkinsonsche Syndrom, Hyperkinesen usw., 
haben keineti Nutzen gebracht. Die .phj'sikalische Therapie der 
Folgezustiinde hat bislier nur weniges geleistet. 
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Zur Klinik imd Pathogenese der atypischen Formen der 
Endarteriitis obliterans und des angiosklerotischen Hinkens 
(„ Claudication intermittente“ Charcots). 

Von 

Heinrich Higier (Warschau). 

Wenn ich (4, 7) nun an dieser Stelle zum drittenmal iiber manchc 
Erfahrungen aus dem Gebiete der Claudication intermittent^ berichte, 
so glaube ich fUr die Bedingungen, unter denen schwere, nicht selten 
gefahrbringende nervose Stbrungen bei allgemeiner bzw. peripherer 
Angiosklerose zur Entwicklung gelangcn, einige neue Anhaltspunkte 
liefern zu konnen. Cbrigens verdient diese Frage des to mehr Beachtung, 
als die Kenntnis dieser praktisch auBerordentlich wichtigen Krankheit 
tatsachlich noch nicht in das allgemeine arztliche BewuBtsein einge- 
drungen ist und das schwere Leiden noch vielfach vom praktischen 
Afzte iibersehen wird. Machen schon zurzeit von dieser Regel viel- 
leicht eine Ausnahme die Arzte RuBlands und Polens, dieser nach dem 
Ausdrucke Erbs klassischen Lander des intermittierenden Hinkens, 
so bleibt dennoch das Gros der atypischen Falle, der Formes frustes 
und der Formes abortives, dem Arzte wenig gelaufig. 

Aus meinem ziemlich umfangreichen Material des letzten Dezen- 
niums — ich bekomme jahrlich wenigstens 6 bis 12 Falle zu Gesicht — 
sollen folgende 11 Beobachtungen als Paradigmata gewtihlt werden 
zur Diskussion mancher aktueller, noch nicht definitiv von der Klinik 
geloster Fragen auf diesem, sowohl fiir den Internisten als Chirurgen 
praktisch wichtigen Gebiete. Von den alteren, griindlichen, auf eigenem 
groBeren Material gestiitzten Bearbeitungen des Themas verweise 
ich auf die Abhandlungen Charcots (1), Erbs (2), Goldflams (3) und 
Higiers (4), von den spateren, nach dem Jahre 1900 erschienenen, 
sollen nur diejenigen zitiert warden, die gerade bei Bespreehung der 
einschlagigen Fragen in Betracht kommen. 

Seinerzeits (1900) schlug ich vor, das damals noch wenig gekannte 
Leiden ,,angiosklerotische paroxysmale Myasthenie 11 zu nennen, „da es 
auf einer krankhaften Ermiidbarkeit eines bestimmten Muskelgebietes 
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beruht, die anfallsweise auftritt und durch lokale Gefafilasionen be- 
dingt wird“. Gbrigens tritt bei vielen diesbeziiglichen Patienten nach 
wiederholter Hebung des gestreckten Beines in horizontaler Lage eine 
klassische Ermiidbarkeit ein wie bei den typischen Myasthenikern, 
zwar mit begleitenden vasomotorischen Erscheinungen (Goldflam). 
Den ublichen und landlaufigen Bezeichnungen (intermittierendes 
Hinken, arteriosklerotische Dysbasie, Spontangangran der Beine) 
meinte ich damals mit Recht folgende Tatsachen entgegenstellen zu 
konnen: „Der Gangtypus entspricbt bei den betreffenden Kranken 
durchaus nicht immer einem Hinken oder einer Liihniung; die Dys¬ 
basie ist vie] weniger von Muskellahmung abhangig als von einem 
schmerzhaften Muskelkrampfe; die Motilitatsstorung lokalisieit sich 
keineswegs immer und iiberall an den Beinen, wie es die Dysbasie 
denken laBt; sie ist nicht intermittierend in dem iibliehen Sinne, sondern 
eher paroxysmal, indem sieregelmaBig bei Anstrengung des betreffenden 
Gliedes sich einstellt und mit dem Ausruhen desselben nachlaBt; die 
begleitende Gangran ist keine spontane und es kommt zu derselben nur 
in der Minderzahl der Myasthenien; die Krankheit beruht auf Skier os e 
der Arterien und Venen, nicht bloB der ersteren.“ Wie ich unten an 
manchen hereditiiren und familaren Fallen naher auseinandersetzen 
werde, ist auch die neuere verallgemeinende Bezeichnung Oppenheims 
,neurovaskulare Erkrankungen" nicht ganz am Platze. 

* * 

* 

Beobachtung 1. Paradoxe Claudicatio intevmittens bei 
posttraumatisch (?) entstandencr akuter Endarteriitis. 

28 Jahre alter Kaufmann. Stark neuro- und psvchopathisch belastet. 
Keinen besonderen Erkaltungen und Durchnassungen ausgesetzt. Keine 
Lues und Potus. Rauclit seit 14 Jahren ziemlich stark. Vor 2 , 4 Jahren 
Quetschung des rechten FuBes durch ein schweres BierfaB mit Fraktui 
des zweiten und dritten Metatarsus, die unter einem Gipsverband rasch 
heilte. Etwa 3 Monate spater vom heiteren Himmel plotzlich auftretende 
intensive reiBende Sehmerzen im rechten HohlfuB, mit Krampfgefiilil in 
der Wade, Empfindung von Kalte und Verstockung im FuB und im 
Unterschenkel. Derselbe paroxysmale Schmerz tritt spater regelmaBig 
und ziemlich heftig auf, jedesmal nach t'jstundigem Gehen oder langerem 
Stehen. Nach 3—5 Minuten Ruhe ist der Anfall voriiber, um sich wiederum 
schon nach etwa 10 Minuten Anstrengung in typisch voiiibergehendem 
Hinken zu auBern. In den letzten 6 Monaten hat sich der Typus der 
Sehmerzen wesentlich geandert: unertragliches Schmerzgefiihl tritt bei 
Bettruhe im Laufe der Nacht jede zweite Stunde ein mit unangenehmer 
Hitzecmpfindung im FuB und Unterschenkel, die nach einem kurzen Herum- 
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laufen im Zimmer: schwinden, so daB das Einschlafen wieder ermoglieht 
wird. Die Herabsetzung der Leistungsfahigkeit des Beines ist in den Morgen- 
stunden, nach der nachtlichen Rube, ausgesprochener als am Tage. 

Status, Juli 1910. Gut ernahrter Herr. Fortwahrendes Augenblinzdn. 
Tikl>e\vegungen im Gesicht. Ausgesprochener Dermographismus. Rechter 
FuB und Unterschenkel kiihl, blaB und blaulich verfarbt. Puls der Arteria 
dorsalis pedis fehlt rechts vollig, der Art. tibialis post, ist schwach zu 
fiihlen, der Art. femoralis gut zu palpieren. Die Rontgenplatte fallt negativ 
aus. Keinc Schwellung des FuBes. Leicbte Atrophie der Wade (1U cm 
Un terse hied), Sensibilitat intakt. Die elektrische Untersuchung ergibt 
beiderseits normale Verhaltnisse. Kein PlattfuB. Priifung der Apokamnose 
oder Ermiidungsphariomene fallt positiv aus. Innere Organe ohne Befund. 
Herz zeigt normale Grenzen, reine Herztdne, regelmaBige Aktion. Arterien 
nicht dickwandig, Radialpuls gut gefullt, mittelmaBig gespannt. Urin 
frei von abnormen Bestandteilen. Interessant war die Beobachtung eines 
schweren Schmerzanfalles wahrend der Nachtruhe. Der brennende Sc-hmerz 
am FuBriicken wurde iminer intensiver und der FuBpuls war absolut nicht 
naohzuweisen. Nach 5 Minutcn Gehens ist der FuB beinahe ganz schmerz- 
frei geworden, warmer und roter, der Puls lieB sich besser palpieren und 
Pat. vermochte nach den ersten sehr miihsamen Schritten immer rase her 
und besser zu gehen, urn sclilieBlich vollig normal uber eine Stunde im llof 
lierum zu spazieren. 

August 1913: Beim Gehen oder bei wiederholter Hebung wird der 
rechte FuB und rechte Unterschenkel kalter, am FuBpuls hat sich niclits 
geandert. Pat. schont im allgemeinen beiin Gehen den kranken FuB. Kleine 
Ulzeration an der groBen- Zehe. Sonstiger Befund ohne Anderung. 

Wir haben hier das typische Bild des einseitigen intermittierenden 
Hinkens mit begleitenden Schmerz- und Wadenkrampfen. DaB es 
sich hier trotz der psychisch-neuropathischcn Belastung beirn jungen 
Patienten nicht um die benigne Form der Claudikation handelt, die 
nach Oppenheim (5) vasomotorisch-neurotischen Ursprungs sein 
und auf kontinuierlichen Angiospasmus beruhen soli, beweist schon 
die dauernde Pulslasigkeit auBerhalb der Schmeizanfalle. Das Fehlen 
der Lues und des Alkoholismus in der Anamnese und jeglicher Erschei- 
nungen allgemeiner Arteriosklerose am Herzen und an der Aorta zwingt 
uns einigermaBen den Tabakabusus in Betracht zu ziehen. Der Nikotin- 
miBbrauch pradisponiert bekanntlich zu GefaBkrampfen insbesondere 
bei neuropathischen Individuen mit dem stark labilen Vasomotoren- 
system. 

Nicht zuriickzuweisen ist auch der ursjichliche Zusammenhang 
zwischen dem Unfall und der Arterienerkrankung. Die starke Quet- 
schung mit Fraktur der Metatarsusknochen kann eine GefaBlasion 
herbeigefiihrt haben und auf diesem Boden mag sich eine entzundliche 
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Affektion entwickelt haben, die zur Arteriitis obliterans mit akut ein- 
brechendem intermittierendemHinken fiibrte. Falle von akuter Arteri¬ 
itis obliterans gehoren zur Seltenheit, wie die vereinzelten Beobach- 
tungen von Erb (6) und von mir (7) beweisen. In diesen Fallen, die 
Herren von 32, 27 und 25 Jahren betrafen, zeigte sich bei arterio- 
skletotisch nicht affizierten Individuen ziemlich plotzlich oder sub- 
akut in einera FuBe unter heftigen, teils perinanenten, teils paroxys- 
malen Sehmerzen, die Zeichen intermittierenden Hinkens und GefaB- 
obliteration. Fieber oder sonstige Allgemeinerscheinungen, sichtbare 
lokale entziindliche Veranderungen oder vorausgegangene infektiose 
Allgemeinerkrankungen fehlten regelmaBig. 

Beachtenswert ist in unserem Falle das wiederliolte Auftreten in 
den ersten Jahren der Sehmerzen und des Wadenkrampfes in der 
Nachtruhe und das Schwinden derselben nach Bewegung gleichzeitig 
mit Warmer- oder Roterwerden der FuBe und Fiihlbarwerden der 
FuBpulse (paradoxe Claudlkation). Diese Falle gehoren nicht zu den 
alltaglichen. tTber die drei verschiedenen Varietaten der Sehmerzen, 
die bei angiosklerotischen Prozessen an den Extremitaten auftreten, 
kann ich nur das wiederholen, was ich (4) seinerzeit in meiner Abhand- 
lung „Zur Klinik der angiosklerotischen paroxysmalen Myasthenic 
und der sog. spontanen Gangran“ auBerte. ,,Am haufigsten ist der 
krampfartige dumpfe Schmerz, der in der Wade, seltener im Ober- 
schenkel (im Gebiete des N. ischiadicus oder cruralis) lokalisiert wird 
und regelmaBig bei Anstrengungen auftritt, in der Ruhe schwindet. 
Er erinnert an die Sehmerzen der Ischiatiker. 

Seltener ist derjenige stechend-bohrende Schmerz, der in der 
Ruhe, meist im warmen Bette auftritt und schlaflose Nachte herbei- 
fiihrt. Er lokalisiert sich meistens in den Zehen und lafit bei maBigcr 
Bewegung der Beine nach. Dieser Schmerz erinnert an den bei der 
Erythromelalgie und Raynaudschen Krankheit. In einigen meiner 
Falle waren beide Arten des Schmerzes gleichzeitig vorbanden. Legte 
sich Patient ins Bett, so stellten sich die unangenehmen schmerzhaften 
Sensationen in den Zehen ein, die ihn zwangen das Bett zu verlassen 
und im Zimmer sich hin und her zu bewegen. Bei solchem Bewegen 
der Beine schwanden die ,,spontanen“ Sehmerzen in den Zehen, 
stellten 6ich aber bei etwas zu weit getriebener Anstrengung lcrampf- 
hafte Sehmerzen in den Waden ein unter dem typischen Bilde der 
paroxysmalen Muskelermiidbarkeit. 

Die dritte Art von Sehmerzen bekommt man nur in den vorge- 
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schrittenen Stadien der Kiankheit zu schen, sobald Par-aritien sich 
ansbilden oder tiefgreifende geschwiirige Gangian eintritt; diese hef- 
tigen Schmerzen sind sowohl bei Bewegung als in der Rube vorlianden, 
wie sonst bei Gangran auf arteriosklerotischer Gnmdlage.“ 

Die GefaBveranderungen, die sich in die Vasa nutritia der betreffen- 
den Nerven hineinerstrecken, unterhalten und bedingen ihrerseits ver- 
schicdene nervose Storungen, meist funktioneller und voriibergehender 
Natur. In dem MaBe, als im weiteren Verlaufe wirkliche degenerative 
Veriinderungen in den Nerven entstehen, triibt sich das Krankheits- 
bild und es stellen sich wahrscheinlich permanente Schmerzen und 
objektive Sensibilitatsstorungen, sogar Gargriin ein. Es ist jedenfalis 
zu beachten, daB die Claudikation gelcgentlich paiadox auftritt, in dem 
sie bei miiBiger Bewegung zum Schwinden gebracht wird, ganz ebenso, 
wie es beispielsweise bei der Myotonie Ausnabmefalle gibt (Bumke). 
wo die Myotonie paradox, d. h. nicht bei den eisten, sondern nach wieder- 
holten Bewegungen auftritt. 

Zu den Fallen, wo die Leistungsfahigkeit des Beincs, wie bei uns, 
in den Morgenstunden nach der nachtlichen Rube vcrmindeit war. 
gehoren insbesondere der von Magnus-Levy und zwei Beobacht ungen 
(Jurschmanns, bei welchen die Foitsctzung des Gehens ein volliges 
Schwinden sowohl der Schmerzen als des Hinkens heibeifiihrte. Bei 
Magnus-Levy (8) handelte es sich um eine Claudikation intennittente 
nach Flilixmasvergiftung. Im ersten der Falle Cur sell man ns ('•>) 
schwand die bei Bettruhe vorhandene Pulslosigkcit der FuBarterien 
beinahe ganzlich wahrend Bewegung und die Pulse sind deutlich pal- 
pabel geworden. Die kompensatorische Reaktionsfiihigkeit der FuB¬ 
arterien fehle eben nach diesein Verfasser den typischen Fallen von 
arteriosklerotischer Dysbasie und dadurch kame es wahrend der Be¬ 
wegung zur relativen Ischamie und Schmerz. In den Fallen von ,,paia- 
doxer Claudikation 14 ware eben die stenotische Ischamie durch die 
in toto giinstigeren Zirkulationsbedingungen der korperliohen Bewegung 
gebessert. 

Dem Bilde der Claudikation liegt in unserem Falle keineswegs die 
gewohnliche Arteriosklerose zugiundc, sondern eine Abart der jugend- 
lichen Sklerose, hier lokal-traumatisch befbrdeit. Der um 3 Jahre 
spater erhobene Status eiwahnt nicht die Nachtanfiille des paradoxen 
Hinkens mehr, dagegen die typische Charcotsche Claudikation nach 
Anstrengung des Beines mit Kiilte, Bliisse und Ulzeration (sog. Spon- 
tangangran) des FuBes. 
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Beobachtung 2. Fakultativo Claudikation und PlattfuB 
bei End artcriitis obliterans. 

44 Jalire alter Kaufmann. Seit 9 Jahren leidend an starken Schmerzen, 
Parasthesien und Hinkon am rechten FuB, die sich ausschlieBlich des Tages 
beim Gehen einstellen. Nie Syphilis durchgemaeht. Starker Raucher. 
Neuropathisch nicht belastet. 

Status. Korpulenter Herr. Ausgepragter PlattfuB redits. Beim 
Gehen treten etwa nach 5 Minuten Schmerzen im rechten FuBgelenk und 
in der Ferse auf, wobei der FuB blaurot wild und leicht anschwillt. Pat. ist 
dadurch in seiner Berufstatigkeit stark geschadigt. Kiilte und Taubheits- 
geftihl in beiden FiiBen. Geringe Atrophie der r. Wadenmuskulatur. FuB- 
pulse links sclnver, rechts gar nicht zu fiihlen. Roiltgenplatte zeigt kein 
abnormes Yerhalten. Die Art. femoralis und pdplitea sclnvacher als normal 
zu palpieren. Aortenbogen und Herzgrenzen nicht alteriert. Alle bisherige 
auf PlattfuB gerichtete Therapie ist vergeblieh gewesen. Jodkali, HeiBluft 
und Cardiaca sind ohne Erfolg geblieben. Nachtschlaf iminer ganz ruhig 
gewesen. Vor einigen Jahren, als Pat. aufs Land zum Besuc-he fuhr, nrachte 
er zufallig die Entdeckung, daB ihm das Herumgehen im Walde, auf der 
Wiese und im Garten, wo der Boden ganz weich ist, viol leichter gelingt 
und er auclr nach einstundigem Herumspazieren kaum Spuren von den 
Unlustgefiihlen des Hinkens am r. Bein zu empfinden hat (fakultativo 
Claudikation). 

Hier liegt ein typischer Fall von Endarteriitis obliteians mit An- 
fiillen von intermittierendein Hinken bei einem Herrn im prasklero- 
tischen Alter vor, der von den bekannten jitiologischcn Momenten der 
GcfaBobliteration NikotinmiBbrauch aufweist. 

Es entsteht- nun angesichts der eigenartigen Varietat der C'laudika- 
tion die Frage, die sclion wiederholt, speziell von Idelsohn (10) ven- 
tiliert wurde, welche Rolle in solchen Fallen dem PlattfuB zukommt. 
Besteht zwischen der Erkrankung der GefaBe und dcm PlattfuB, dessen 
Anwesenhcit keineswegs selten notiert wild, ein inniger Zusammen- 
hang, oder ist das Zusammentreffen des PlattfuBes und des inter* 
mittierenden Hinkens eui ganz zufalliges ? 

Schwer zu beantworten ist diese Frage aus mekreren Grtinden. 
Zuniichst gibt es unzweifelhaft Fsille — von raanchen sprach ich in 
meiner Arbeit —, wo bei Leuten ohne PlattfuB endarteriitische Prozesse 
an den FuBarterien als zufallige Nebenbefunde entdeckt werdcn, ohne 
daB der Trager des Leidens durch die Sklerose der BeingefaBe irgend- 
wann nennensivert beliistigt. ware. Anderseits kennen wir Fiille, wo der 
PlattfuBtrager iiber auBerst lastige hinkenartige Beschwerden klagt, 
die durch zweckmafiige PlattfuBeinlagen sofort gehoben werden. Bei 
der Diagnosestellung muB man sich aus diesen Griinden danach riehten, 
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daB der PJattfuB nicht gerade haufig erst im vorgeriickten Alter in 
die Erscheinung tritt und daB im Gegensatz die endarteriitischen 
Verander ungen relativ selten schon im Jugendalter sich kundgeben 
(Anglosclerosis obliterans juvenum et adolescent in m). 

Als Regel diiifte vordeihand geiten, daB die juvenil-virile Angio- 
sklerose akutere und starkere Beschwerden macht als die im hohen 
Alter, wo der ProzeB allmahlich sich entwickelt, die Gewebe mekr Zeit 
haben, sich den durch die Krankheit bedingten Veranderungen anzu- 
passen, wo durch die Lebensfiihrung selbst geringere Anspriiche an die 
Leistungsfahigkeit des Patienten gestellt wird und wo moglicherweise 
bei dem, an allgemeiner Sklerose leidenden Kranken sich eine kompen- 
satorische Blutdrucksteigerung herausgebildet hat, die dem schlecht 
ernahrten distalen Gewebsbezirken zugute kommt. Manches wird 
sich hier auch ex juvantibus et nocentibus losen lassen. In unserem 
Falle, wo die meisten PlattfuBeinlagen nichts gfenutzt haben, hat den- 
noch das Schwinden der Haupterscheinungen des Hinkens auf deni 
Lande, an dem das harte, unebene Stadtpflaster fehlt, zugunsten der 
wichtigen pathogenetischen Rolle des PlattfuBes die differentiell-dia- 
gnostische Frage entschieden. DaB die Beschwerden ausschlieBlich am 
rechten, durch PlattfuB ausgezeichneten Beine saBen, trotzdem die 
GefaBalterationen beiderseits fast gleichmaBig ausgesprochen waren. 
schien schon von vornherein auf die Rolle des PlattfuBes hinzuweisen. 
Entschieden betonen mochte ich dennoch die Tatsache, daB gerade 
nicht selten die Endarteriitis beiderseits sitzt und die subjektiven 
Beschwerden — auch bei abwesendem PlattfuB — nur an einem Beine 
sich etabliercn. In unserem Falle diirfte jedoch das Ojahrige Fort- 
best ehen des Hinkens ausschlieBlich am statisch deformierten FuBe 
fiir die entscheidende Rolle eben der Deformation zeugen. 

Der Symptomenkomplex des mit PlattfuB vergesellschafteten 
intermittierenden Hinkens ist meist ganz typisch; der Patient klagt 
gewohnlich nur beim Gehen iiber Schmerzen, die meist in der Fersen- 
gegend beginnen und durch die zunehmende Heftigkeit das Weiter- 
gehen verhindern. In der Ruhe horen die Schmerzen auf, speziell in 
der Nacht, um beim abermaligen Gehversuch sich mit derselben ln- 
tensitat von neuem einzustellen. Wegen der eminenten praktischen 
Bedeutung soil von der Verwechslung von PlattfuBschmerzen mit 
der zu Gangran fiihrenden angiosklerotischen Dyskinesie gewarnt 
werden. Ist das eine festgestellt worden, so soli bei Hartnackigkeit der 
Beschwerden das zweite gesucht und womoglichst eliminiert werden. 
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Das Zusanunentrefien beider ist meines Erachtens, und, wie auch 
der besprochene Fall von fakultativer Claudikation bestatigt, 
als rein zufalliges Syndrom zu betrachten. 

Beobachtung 3. Pseudoclaudikation intermittente oder 
scheinbare Gangstockung init Hinken. 

62jahrige Kaufmannsfrau. Stets geaund. Neuropathisch angeblich 
nicht belaatet. Geistig fiberarbeitet. Seit einigen Mona ten mfisse sie naeh 
kurzer Zeit flotten unbehinderten Gehena stehen bleiben, da ihr die Beine 
ganzlich versagen. Schildert sie genauer die Art der Bewegungsstorung, so 
findet man in den Angaben prazis die Erscheinungen intermittierenden 
Hinkens. Nach kaum 5 Minuten ganz ungeatorten Ganges klagt sie fiber 
ein sicli annahendes beangstigendes Schmerzgefuhl in der Brust, mafiige 
Atembeschwerden und enormeSchwache in denBeinen. Nach einer minuten- 
lagen Ruhepause ist alles vorfiber und das weitere Gehen wieder ermoglicht. 
Eine Uberwindung der Ganghemmung durch Ausdauer gelingt nicht. 

Status. MittelgroB; fettleibig. Innere Organe o. B. Temporalarterien 
stark geschliingelt. Blutdruck niedrig. HeTzgrenze normal. Dumpfer, 
schwacher erster Ton an der Mitralis und auch an den sonstigen Klappen. 
Zweiter Ton an der Pulmonalis akzentuiert; zweiter Aortenton klingeud, 
ab und zu Ausfall einer Herzkontraktion, die nur bei deutlicher korperlichcr 
(T'beranstrengung zu ausgesprochener Arrhytniie ausartet. Der Puls in 
der Art. dorsalis pedis und Art. tibialis post, kaum zu ffihlen, an der Art. 
cruralis und poplitea schwach, aber deutlick palpicrbar. Farbung der 
Beine normal, keinerlei zirkulatorisclie .oder vasomotorische Stoning. 
Motorisch-sensible Sphare intakt. Deutlicher PlattfuB. 

liesumieit man das klinisthe Bild, so handtlt ts sich urn Aadalle 
von Pseudoangina pectoris mit konsekutivem Auftreten der Gang¬ 
stockung. Die sich bei korperlicher Cberanstrengung wahrscheinlich 
cinstellende Dehnung der Ventrikel verursacht Schmerzgefuhl im Brust- 
korb und Unmoglichkeit der kontinuierlichen Weiterbewegung. Die 
Gangstockung ist in unserem Fall, trotzdem eine deutliche periphere 
Endarteriitis obliterans vorliegt, keineswegs peripherogenen Ursprungs; 
die plotzliche Unmoglichkeit eines Weitergehens ist nicht durch die 
Unwegsamkeit des kleinen peripheren GefaBgebietes zu erklaren. 
Dagegen spricht auch das Fehlen bei der Gangstockung der sonst stets 
anwesenden ncrvosen Erscheinungen (Schmerz, Spannung, Crampi 
usw.). 

Diese Falle sollten iiberhaupt, auch bei unzweifelhaft bestehender 
Obliteration der peripheren Arterien, nicht zum intermittierenden 
Hinken im iiblichen Sinne gezahlt werden. Auffallenderweise segeln 
unter dieser Flagge mehrere solche Falle von Pseudoclaudikation 
(Winternitz, Wandel). Es ist desto auffallender, als z. B. Winter- 
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nitz (11) in der Epikriseseines Fades sich selbst dariiber ganz ablehnend 
auBert, indem er folgendes ausfiihrt: ,,Bei dem uns bekannten inter - 
mittierenden Hinken konnte ja der vermehrte Blutbedarf bei der Be- 
wegung gewisse sensible Storungen in den FUBen bewirken. DaB sie 
aber solch eine absolute Unfahigkeit zur Weiterbewegung veranlassen 
sollten, ist schwer zu glauben. Bei imseren Kranken war dies jeden- 
falls nicht der Fall und die schmerzhaften Empfindungen, die das 
Weitergehen absolut verbinderten, betrafen nicht die FiiBe, sondern 
Iokalisierten sich im Thorax. Es liegt viel naher, hier die Gehstfirung 
auf das Herz zu beziehen.“ 

Es fragt sich, cui bonosolche vereinzelte Beobacbtungen veroffent- 
licht werden, bei denen auBer der Herzschwache nichts fur Claudikation 
apricht, auch nicht die Anwesenheit peripherer obliterierender Aiteri- 
itis. Es unterliegt keinem Zweifel, worauf schon Charcot, Dejerine, 
Erb, Ortner u. a. vor Jahren hingewiesen haben, daB dem inter- 
mittierenden Hinken der Beine analoge anatomisch-pathologische und 
klinische Erscheinungen auch an anderen Organen hie und da bei 
GefaBobliteration auftreten konnen (Angina pectoris, Asystolia perio¬ 
dica, Stokes-Ada ms’aches Syndrom, intermittierende Dyslexie, Dys- 
pragia- intermittens retinae, Dyskinesis paroxysmalis intcstinorum, 
Claudication de la moelle epini&re). 

Von Claudikation s. s. sollte dennoch nur dann gesprochen 
werden, wenn eine durch Ischamie bedingte Alteration des intramus- 
kularen Nervensystems angeschuldigt werden kann, einerlei ob hierbei 
die direkte Reizung der motorischen NeTven oder die Reizung der 
sensiblen Nervenaste reflektorisch die krankbafte Muskelkontraktion 
erzeugt, mag es durch lokale Anamie oder durch abnorme Auf- 
speicherung von muskularen Stoffwechselprodukten bzw. mangel- 
hafte Abfuhr derselben Ermudungsstoffe zustande kommen. Die als 
Claudikation der Extremitaten bezeichnete Erkrankung muB als Vor- 
aussetzung VerschluB resp. Verengerung der Hauptaste oder gerade 
der kleineren Aste haben. 

Eine wichtige Bedeutung fiir das Zustandekommen und Erklarung 
des klinischen Syndroms besitzt eben die gleichzeitige Ischamie des 
Nerven-, Muskel- und Hautgebietes. Wo der Angiospasmus weder die 
Arterien affiziert (arterielle Ischamie) noch die Zu- und AbfuhrgefaBe 
gleichzeitig (arterielle Ischamie -J- venose Stauung), soil iiberhaupt 
nicht von Claudikation gesprochen werden. Letztcre muB klinisch streng 
geschieden werden von der Dyspragia intermittens angiosclerotica der 
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Herzleidenden, wo die Gangstockung scheinbar ist. Beide Formen 
der Claudikation der Beine — vcra und spuria — werden sich wohl 
in der Mehrzahl der Falle dadurcii unterscheiden lassen, daB die erstere 
fast durchweg eine lokalisieite, die zweite eine generalisieite Sklerose 
aufweist, die erstere niclit selten im Jugend- und Mannesalter, letzteie 
vorwiegend im Senium auftritt, bei der ersteren entwickelt sich das 
Leiden auf dem Boden einer neuropathischen Diathese und kongenitalen 
minderwertigen GefaBanlage, wobei auBer dem stabilen ProzeB dei 
peripheren Endarteriitis obliterans noch wechselnde Reizungs- und 
Lahmungszustande der Vasomotoren in den FuBarterien in Betracht 
kommen, bei der letzteren ist von all dem viel weniger die Rede. 

Beobachtung 4. Claudikation der Hand beim Gehen und 
beim Handarbeiten. 

48jahriger Schneider. Keine Lues, kein Alkoholismus. Rauclit viel. 
Stets intensiv angestrengte Berufstatigkeit und Aufregung im Beruf. 
Seit 1 y 4 Jahr angeblich Schmerzen in der recktcn Schulter und im rechten 
Arm bis zum Ifandgelenk, die sich von nun an regelmaBig bei jeder tjber- 
anstrengung — insbesondere bei langerem Gehen oder Hantieren mit dem 
Arm — einstellen. Die Schmerzen und ein Prickelgefiihl seien langs der 
Innenseite des Oberarmes und in den Fingerspitzen ausgesprochen. Nach 
etwa 100 Schritten muB Pat. stehen bleiben, um das Schmerzgefiihl los zu 
werden und das weitere Gehen zu ermoglichen. Bei starkerer Bewegung im 
Liegen tritt zuweilen anstatt Schmerz ein Druckgefiihl ein, das ebenfalls 
in die Fingerspitzen hineinstrahlt. Der Arm erlahmt besonders nach jeder 
Inanspruchnahme der Muskulatur, welche die Vornahme wiederholter 
gleichartiger Bewegungen erfordert (Waschen, Kamraen, Geldzahlem 
Schreiben, Schrauben). Das schmerzhaft empfundene Ermudungsgefuhl 
zwingt den Pat. zur Benutzung bei den notwendigen Bewegungen des 
tiiglichen Lebens haufig des linken Armes. Bei gleichartigen stereotypen 
Elementarbewegungen (Pronation und Supination, Fingerbeugen und 
-strecken, Handoffnen und -schlieBen), die anfangs spielend vor sich gehen, 
tritt das Versagen noch viel rascher und ausgepragter ein und dauert 
die konsekutive Erlahmung und Steifigkeit derMuskeln etwa eineViertel- 
stunde, bis die urspriingliche Gewandtheit und Schnelligkeit der Bewegung 
sich hcrstellt. 

Status. Objektiv nachweisbare Arteriosklerose. Rechte Art. bra- 
chialis stark verdickt, druckempfindlich. Die Art. brachialis und ulnaris 
pulsieren rechts viel scliwacher als links. Puls der rechten Radialis ist nicht, 
fiih]bar. Wahrend des Schmerzanfalles wild der r. Arm kuhl und blafi, 
spiiter rdt.lich blau. Bei Gberanstrengung der Hiinde gelegentliches Ein- 
treten von GefaBkrampf (Doigts morts). In der Ruhe sind die Hande von 
annahernd gleicher Temperatur und Farbe ohne auffallende Kiihle oder 
Bliisse, bei kuhler AuBentemperatur sind $ie kalt, marmoriert, leicht zya- 
notisch. Fortgesetzter Gebrauch des rechten Armes fiihrt schon nach 
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wenigen Minuten zu sehr ausgesprocliener Ermiidung, zum selbstandigen 
Versagen kommt es nicht. Keine Storung an den Beinen und in deren 
Pulsen bemerkbar. Die Carotiden und Subclaviae sind beiderseits voll, 
gleich und groB. Der r. Radialispuls wird ganz schwach fuhlbar nach wieder- 
holtem Heben eines Gewichts, wenn Erlahmung mit Reiflen eintritt. Herz 
und Aorta ganz frei, kein Herzklopfen oder Dyspnoe auch bei physischer 
Anstrengung sichtbar. 

In diesem Falle haben wir ausgesprochene intermittierende Dys- 
kinesie, verbunden mit Schmerzen, Blasse und Kalte an der rechten 
oberen Extremitat, die sich bei Oberanstrengung speziell der Beine oder 
der rechten Hand einstellt. Da die FuBpulse normal sind und an den 
Beinen kein Hinken sich einstellt, so entsteht nur die Frage, wie sich 
die Claudikation des rechten Armes beim Gehen erklaren laBt. Das 
Fehlen deutlicher Erscheinungen der Adynamie seitens des Herzens 
und der Erweiterung der Aorta, die jahrelange Lokalisation der Sto¬ 
rung ausschlieBlich am rechten Arm, das Auftreten derselben auch bei 
"Gberanstrengung der rechten Hand, die deutlich sichtbaxen motorisch- 
sensiblen und vasomotorischen Storungen, speziell die vasokonstrik- 
torische Akroparasthesie, stets durch Arbeit der betreffenden Extre¬ 
mitat ausgelost und zuletzt die palpatorisch wahrnehmbare Verenge- 
rung der GefaBe des rechten Armes machen in diesem Falle den peri- 
pheren Ursprung der Claudikation wahrscheinlich. Zweifellos handelt 
es sich um eine Wandverdickung der Arterien, die infolgedessen nicht 
die genugende, zur Ernahrung der Muskeln erforderliche Blutmenge 
passieren lassen konnen. In Muskelruhe geniigte moglicherweise das 
zugefUhrte Blutquantum dem Bedaif, bei Muskelbewegung war es 
jedoch ihm nicht gewachsen. Die Starrheit und das verengte Lumen 
der Art. brachialis und wahrscheinlich auch der kleinen Muskelaste 
lassen ein sich Anpassen an groBeren Verbrauch in bezug auf die Ge- 
faBweite nicht zu. Die Dyskinesie schwindet eben nach Unterbrechung 
der Bewegung und allmahlichem Fortschaffen der Ermudungsstoffe. 

Eigentlimlich ist die Erscheinung, daB bei den ersten Bewegungen 
der kranken Hand dieselbe blaB wird, bei der weiteren blaurot, wobei 
der fehlende Puls am Radialis ganz schwach fuhlbar wird, Bemerkt 
sei nebenbei, daB es sich um einen cxszessiven Raucher handelt, der 
als Schneider immer intensiv berufstatig war und selbstverstandlich 
am meisten den rechten Arm in Anspruch nahm. Bei der intermittieren- 
den Dyskinesie des Armes, wie sie von Nothnagel, Destermann, 
Erb u. a. beschrieben sind, auBern sich die Besehwerden in Form 

Dcrtscho Zeitechrifl f. Xervenheilkunde. Bd. 73 . 0 
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von voriibergehendem Mtidigkeits- und Schwachegefiihl fast nur bei 
Bewegung des Armes. 

Der Kranke Wwedenskys (12) hatte neben typischer doppel- 
seitiger Claudikation der Beine mit fehlenden Pnlsen eine solche am 
rechten Arm, der kiihl und pulslos war und bei langerem Schreiben 
ganz versagte. 

Eine Eigentumlichkeit stellt der Fail Embdens (12) dar, wo eine 
Frau im normalen Wochenbett intermittierende Dyskinesie des rechten 
Armes mit in alien Armarterien derselben Seite fehlendem Puls zeigte 
und wo die Beschwerden im weiteren Verlaufe foitgingen, ohne daB 
der Puls wiederkehrte. Der rechteAim, von noimakm Aussehen und 
schmerzfrei, wurde bei jeder Tatigkeit blaB und schmerzhaft. 

In den Fallen Picks (14) stellte sich zuweilen der Armschmerz 
nicht bloB beim Gehen und bei Bewegungen ein, sondern auch eine 
Zeitlang abends nach dem Essen, zuweilen naeh intensivem Kauen. 
Gleichzeitig mit dem Arm war die Zunge affiziert (Endarteriitis 
obliterans der Art. basilaris?). 

Erbs (14a) Patientin verhielt sich, was den Puls anbetrifft, 
ganz analog unserem. In der Rube fehlte der Radialispuls, bei leichten 
Bewegungen wurde die Hand blaB, bei wiedeiholten zyanotisch, reiBend- 
schmerzhaft und die Pulsation wurde ganz schwach palpierbar. 

Bei Determann (15) war neben dem intermittierenden Hinken 
der pulslosen Beine paroxysmale Dyskinesie der Zunge und des 
rechten Armes ohne Alteration der betreffenden Pulse; der mccbani- 
scke Sprechakt versagte dadurcli, daB die Zunge steif und schwer 
■wurde. 

Der Patient Curse h man ns (9) hatte neben Dysbasie eines FuBcs 
GefaBloampfc mit Doigts morts an beiden Hiinden. Die Dyspraxie des 
linken Amies sowie intermittierende hcftige Sthmeizen und Fehlen 
der Pulse am sol ben warden stets aus gelds t durch Arbeit der betreffen¬ 
den Ext remit tit, wobei „wahrscheinlich die landlaufige vasokonstrik- 
torische Akropai ast hesie nidit mit Spas men der kleinsten Aiterien, 
sondern mit Kontraktion der gioBen zufiihrendcn GefaBe verlief.“ 

Eine Patientin Wan dels (17), bei der er Arteriosklerose in den 
Asten der Carol is externa diagnostizieite, hatte neben paroxysmalen 
Schmerzen im linken Ai m und in der Biusthalfte bei largerem Sprechen 
Schmerzen in der Ease und im Qhre neben Zurgenlahmheit. Eine 
almliehe intermittierende Zurgenlahmurg war bei einem alteren Herrn 
mit arteriosklerotischer Dysbasie voihanden, so daB bei langerem lauten 
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Zahlen die Sprache schweifallig, langsam und lallend wurde und sich 
Kribbeln an der Nasenwuizel und an der rechten Ohr-, Stirn- und 
Wangenseite einstellte. 

Es muB dahingestellt bleiben, ob Wan del in der Wirklichkeit die 
Chareotsche Claudikation meint, wenn er die Tatsaehe betont, daB 
beim weiblichen Geschleeht Folgen der Arteriosklcrose sich haufiger 
an den oberen Extremitaten auBern, wahrend die Manner me hr das 
Kontingent der Beinsklerotiker mit den charakteristischen Funktions- 
storungen ausmachen. Ich vermute, daB er in sein Kieler Material 
auch manche funktionelle und gichtische Akroparasthtsien mit hinein- 
gezogen hat, da seine Statistik zu iippig die, ubeiall auBeist selten anzu- 
treffende Handclaudikation veitritt und zu genau die einzelnen Berufe 
in der Atiologie registrieit. Nach seinem Material sind speziell Wasche- 
rinnen,. Seheueifrauen, MeJkerinnen ur.d Aibeiteiinnen in Geweiben, die 
zu haufiger Durchnassurg und Abkiihlurg von Handen und Unter- 
armen fUhren, der Entstehurg der vaskuliircn Neuiosen an diesen 
Stellen ausgesetzt. Bci den Mannern finden sich r.ach ihm angioneuro- 
tische Storungen an den oberen Extremitaten nur bei entsprechenden 
Berufen, die zu einer besonderen Inanspiuchrahme der Band fUhren 
(Kessel- und Kupfeischmiede, Maschinenbauer), wiihrend sie bei Land- 
arbeitern, Fisc hern und Schiffbauern an den Bcincn voiherrschen. 
Betonen mochte ich, daB diese seltenere Form argioskleiotischer 
paroxysmaler Myasthenie — der Ha de ur.d dor bulLarcn Muskeln 
— d'agnostisch auf den ersten Blick nicht leicht zu untcrscluiden 
ist von der sog. pseudoparalytischcn Myasthenie odtr der Bulbar- 
para lyse ohne a; atomise hen Bifund (Erb-G old f la m). 

Beobachtung 5. Claudikation und Beinsclimerzen mit 
posthemiplegischer Remission und mit lange anhaltender deut- 
licher Besserung nach Chiningebrauch. 

59jahrigcr Beainter. Eltern im vcrgeiiicktem Alter an Schlaganfall 
gestorben. Lucs und Pot us verneint. Tabak vom 10. J a lire gerauclit, etwa 
30 Zigaretten tiiglich. Hat sich oft groBeren geistigen und physischcn An- 
strengungen ausgesetzt, wmiigor Erkaltungen und sonstigen tbermischen 
Reizen. 8eit 6 Jahren sebinerzliaftes Ccfidd im rcehten Unterschenkel 
beim Gehen, ohne tiuBere Ersehoinungen eines Muskel- odor Gelenkrheu- 
matismus. Liingeie Wegstreeken vermag er nicht mehr zu gehen und ist 
gezwuugen, nach jeden 10 Metern stehen zu bleiben und kurz auszuruhen, 
bis der Sclmierz und die Seliwaehe des FuBes voiuber sind. In den letzten 
Jahren hat eich ein Gcfiilil von Eingeschlafensein, Kalte und Bliisse in den 
Zchen desselben FuBes eingestellt. Almliehe Sensationen treten ab und zu 
auch in der Ruhe auf und stolen naclits den Schlaf. 

0 * 
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Vor 3 l / 2 Jahren waren die Schmerzen unertraglich. Efaie zwei- 
wochentliche Chlnlnkur (0,6 tftglich) llnderte die Schmerzen, die uber 

5) Monate fast ganz abwesend waren. 

Die Beine sind in der letzten Zeit gegen Kalte auBerst empfindlicb ge- 
worden, frieren in kaum ertraglicher Weise und werden auch bei gelinder 
Kalte leicht weiB. Jodkuren haben nichts geholfen. 

Status. Die FiiBe, besonders der rechte, fiihlen sich kiihl an und 
nehmen beim Stehen blaurote Farbe an, einzelne Zehen tragen den Cha- 
rakter der Totenfinger. An beiden Beinen sind die peripheren Arterien 
nicht zu fiihlen, auch in der Pcplitea ist der Puls schwer wahrzunehnaen, 
deutlich dagegen in den Femorales. Intermittierendes Hinken deutlich 
ausgesprochen nut am rechten Bein. Die Herzdampfung erreicht nach 
rechts den linken Sternalrand, Herztone dumpf, zweiter Pulmonalton 
akzentuiert, neben dem ersten Herztone an der Herzspitze ein Neben- 
gerausch. Radialpuls klein, weich. Ham normal. 

Vor 2 Jahren apoplektischer Insult mit rechtsseitiger Hemiplegie und 
Dysphasie, die im Laufe eines Monats, wahrenddessen das Bett gehutet 
wurde, ganzlich zuriickgegangen ist. Seit jener Zeit haben die Schmerz- 
anfalle, auch die nachtlichen, bedeutend an Intensitat und Haufigkeit 
nachgelassen und das intermittierende Hinken ist auch nach einem stunden- 
langen Spazieren nicht zu merken. Am Herzen und Pulse hat sich nichts 
geandert. 

DaB bei dem 59jahrigen Herrn, der in den Antecedentien apo- 
plektische In9ulte vaterlicher- und mutterlicherseits aufzuweisen hat 
und selbst von Jugend an starker Kaucher ist, es sich um typische 
Endarteriitis obliterans mit Claudikation handelt, braucht kaum be- 
wiesen zu werden. Interessant ist nur, worauf ich schon seinerzeits 
• aufmerksam machte, dafi die anatomischen Erscheinungen nicht immer 
mit den klinischen zusammenzufallen und iibereinzustimmen brauchen. 
Die RnBpulse fehlen hier gleichmaBig an beiden’FliBen, die Gang- 
stockung befiel jedoch nur das eine Bein. 

Beachtenswertcr ist der weitere Verlauf des Falles, zu dem sich 
plotzlich Hemiplegie der hinkenden Seite hinzugesellt hat. Die zerebrale 
Lahmung ist nach einem Monat spurlos geschwunden, aber gleichzeitig 
mit derselbon haben auch die alten vasomotorischen und sensiblen 
Phiinomene abgenommen und die Claudikation ist ganzlich gewiehen. 
Nicht leicht zu entscheiden ist in solchen Ausnahmefallen, meint 
Schlesingcr (18), ob dies infolge gerirgerer Inanspruchnahme der 
Beinmuskulatnr geschiekt oder infolge Lahmung der Vasokonstriktoren 
desselbens Beines. 

Ich bin geneigt, beiden Momenten eine gleich wichtige Rolle zuzu- 
schreiben. Analoges Verhalten fand ich (22) am Herzen (vorlibergehen- 
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des Schwinden der Dyskompensation, speziell der Herzgerausche) 
beim Entstehen embolischer Hemiplegien. Auf welchem Wege das 
Chinin bei unserem Patienten genUtzt hat, daB es bei zweiwochent- 
lichem Gebrauch (0,6 pro die) das Hinken und die Schmerzen auf 
tiber % Jahr linderte, will ich nicht naher auseinandersetzen. Hin- 
weisen mochte ich nur, daB viele altere und neuere gediegene Kliniker 
(Traube, Leyden, Hoffmann, Hering, Wenckenbach) schon 
langst den giinstigen EinfluB der Chinin- und Chinidinpraparate bei 
verschiedenen kardiovaskularen, mit sympathischer Alteration ver- 
laufenden Krankheiten beobachtet haben. 

Beobachtung 6. Claudikation intermittente bei gutem 
Pulse der Beine. 

31jahriger, stark iiberarbeiteter Herr. Pflegte viel zu rauchen und auch 
Spiritualien zu huldigen. Gibt an, seit 1 Jahre an intermittierender Gang- 
stockung zu leiden, die sich regelmaBig nach etwa 100—150 Schritten 
einstellt und mit Parasthesien und Kalterwerden der FiiBe verbunden ist. 
Seit der Jugend schwer neurasthenisch und anamisch. Der psyeho- 
pathisch belastete Pat. leidet an Totenfingem, die sich ohne auBere Ursache 
hie und da zeigen. Eine altere Schwester, zurzeit in Paris wohnhaft, behan- 
delte ich jahrelang an klassischer Claudikation der Beine, die im An- 
schluB an eine schwere Chlorose sich entwickelte. 

Status. Der Puls der Radialarterien ist ziemlich schwach, das 
Kaliber der GefaBe klein, die GefaBe scheinen zart zu sein. Herztone 
dumpf und kaum borbar. Die genaueste Inspektion der Beine laflt nichts 
erkennen, was die schwere motorisch-sensible Stoning erklaren kdnnte. 
Die FuBpulse sind normal. Die Reflexe intensiv gesteigert. Motilitat in 
der Ruhe intakt. Palpiert und auskultiert man die Art. femoralis, so fiihlt 
man und hort links ein lautes svstolisches Schwiiren, das auoli bei Ver- 
meidung jeden Druckes seitens des Stethoskops horbar ist, rechts fehlt 
dasselbe, nur pulsiert bier das GefiiB auffallend schwach. 

GewiB muB aus dem letztgenannten Symptom (lautes systotisches 
Schwirren der 1. Art. femoralis) auf Sklerose der tieferen Ar- 
terien geschlossen werden und auf dieselbe das intermittierende 
Hinken bezogen werden. Solche Falle sind, wie Schlesinger (18) 
richtig bemerkt, nicht nur von diagnostischem Interesse, sie haben 
auch erheblichen praktischen Wert und weisen auf die Notwendigkeit 
hin, in verdachtigen Fallen nicht nur die distalen GefaBe zu inspizieren. 
Bei drohender Extremitatengangran duifen sie — trotz Intaktsein aller 
distaler FuBarterien — den Chirurgen abhalten vor Ausfiihrung der 
Wietingschen Operation mit Einpflanzung der Arteria femoralis in die 
gleichnamige Vene. Was bei unserem relativ jungen Pat. die schwere 
Erscheinung verursacht hat — Nikotin, Alkohol, Uberanstrengung — 
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ist schwer zu beantworten. Nicht zuriickzuweisen ist der EinfluB der 
neuropathischen Diathese und der angeborenen GefaBenge. Fur letztere 
spricht das gesehilderte Veihalten der Radialarterien, der Herztone 
und nicht zuletzt das analoge Leiden bei einer alteren, mit schwerer 
Chlorose behafteten Schwester. 

Das GefaBsystem solcher Individuen bietet eben den konstitu- 
tionellen Locus minoris resistentiae, ohne den, wie ich (4) seinerzeits 
naher ausfiihrte, „es schwer ware, zu verstehen, wodurch die individuell 
wechselnde Reaktion der veischiedenen Menschen auf dieselben Reize 
bedingt sind, weshalb solche alltagliche, auBere Faktoren, wie Niko- 
tinismus, Trauma, Gberanstrengung, Erkaltung, Durchnassurg so 
selten zur obliterierenden Angiosklerose mit nachfolgender Myasthenie 
fiihren 41 . 

Beobachtung 7. Claudikation intermittente in Form von 
Bernhardt’s Meralgia paraesthetica. 

32 Jahre alter Schlosser. Neuropathisch belastet. Eltern schwind- 
suchtig. Geschwister gichtisch. Immergesund. MaBig Spirituosen genossen. 
Viel geraucht und Tabak gekaut. Lues geleugnet. Ist wiederholt schweren 
Anstrengungen und Erkiiltungen ausgesetzt gewesen. Seit 2% Jahren 
empfindet er bei kingerem Spaziergang ein intensives Schwachegefuhl 
im linken Bein und gleichzeitig unangenehme Sensation von Spannung und 
Eingeschlafensein, zuweilen auch Schmerz an der AuBenseite des Ober- 
scbenkels. Dieses Gefuhl liiBt gewolmlich alsbald nach, wenn er stehen 
bleibt, um auszuruhen, worauf er seinen Weg langsam fortsetzen kann. 
Bei Beschleunigung des Tempos stellen sich die lastigen Empfindungen 
bald wieder ein. Herzklopfen und Dyspnoe vvaren nie vorhanden. Gefuhl 
von Kalte in den FuBen hat er ebensowenig beobacbtet, wie eine besondere 
Rote oder Blasse der Haut dieser Korperteile. 

Status. Beim Palpieren der rechten FuBarterien fiihlt man deutlich 
Pulsation der Art. tibialis post, und dorsalis pedis, an den entsprechenden 
GefaBen des linken Fulies ist der Puls kaiun wahrzunehmen. Die Art. 
poplitea und femoralis lassen schwaelies Pulsieren beiderseits erkennen. 
Reflexe gesteigert. Trophische und sensible Stbrungen sind nirgends vor- 
handen. Herztone etwas dumpf. Radialpuls klein, regelmaBig. Ham 
deutlich eiweiBlialtig. In den letzton Mona ten merkt Pat. bei intensiver 
Gberanstrengung der Beine nicht nur das genannte Spannungsgefuhl an 
der AuBenflache des linken Oberschenkels, sondern auch ein unangenehmes 
Sehmerzgefuhl im Ges B derselben Seite. Lie gesarate Muskulatur des 
linken Bcines ist merklich atrophisch (1 %—2 cm Unterschied). Elektrische 
Erregbarkeit normal. 

Auch liier haben wir einen extremen Raucher, der an eigentiimlicher 
Form des Hinkens zu leiden hat, das sich regelmaBig bei Uberanstrengung 
der Beine einstellt, und zwar ausschlieBlich als Gefuhl von Spannung 
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und schmerzhaftem Eingeschlafensein im Gebiete des Ramus cutaneus 
femoris externus des linken Beines, seltener im Gesali. Diese sympto- 
matische Meralgia paraesthetica (Bernliardt-Roth) ist unbedingt 
als eine Varietat der Claudikation aufzufassen. Das Verhalten der 
beiderseitigen Pulse an den Beinen spricht ohne weiteres fur das Be- 
stehen beim jungen Patienten einer diffusen Angiosclerosis praecox. 
Es muB auch vermutet werden, daB im rechten Beine gerade die tiefen 
Muskelaste der Art. femoralis, wclche das betreffende Nervengebiet 
versorgen, affiziert sind. Die deutliche Atrophie der gesamten Musku- 
latur der betreffenden Extremitat ohne klinische Zeichen einer Neuritis 
chronica spricht dafiir, daB die Hauptarterien in Mitleidenschaft ge- 
zogen sind. 

Solche Falle von eigentiimlicher Lokalisation der Ermudungs- 
schmerzen, obwohl wenig in den einschliigigen Krankengeschichten er- 
wahnt, scheinen mir nicht allzu selten zu sein. In meiner ersten Abhand- 
lung „Zur Klinik der angiosklerotischen paroxysmalen Myasthenie 
und der sog. spontanen Gangian“ (1900) erwahnte ich (4) kurz einen 
Fall, wo ,,bei einem 55jahrigen Herrn objektiv eine wenig ausgespro- 
chene Verengerung der FuBarterien zu konstatieren war, subjektiv 
Anfalle von Schmerzen und Prickeln im Obturatoriusgebiet des rechten 
Oberschenkels, die nur beim Gehen, nie beim Sitzen, Stehen oder Licgen 
eintraten. 14 

An einer anderen Stelle derselben Abhandlung auBerte ich 
mich etwas zuriickhaltend uber die Klassifizierung solcher Falle, 
indem ich absichtlieh in meiner Statistik ,,von der Gruppe der paroxys¬ 
malen angiosklerotischen Myasthenie, vielleicht nicht ganz mit Recht, 
ausschloB cinen interessanten Fall mit vermutlicher Endarteriitis eines 
tiefgelegenen GefaBes, bei dem weder Lahmheit noch Wadenkrampfe 
noch Eingeschlafensein der Glicder vorhanden waren, sonderit ein 
oberflachlichcr inteimittieraider, beim eimiidenden Gehen sich ein- 
stellender, auf dem Gebiet des N. femoris cutaneus externus sich be- 
schrankender Schmerz vorlag. 

Im Kapitel uber die Differentialdiagnose des Ilinkens kam ich 
nochmals auf diese Frage zuriick im SchluBsatz: ,.Ab und zu verlauft 
die obi iter ierende Angiosklerose unter dem Bible der Schultzeschen 
Akroparasthesicn oder der Bernhardt-Rothschen Meralgie, 
bis sich eines Tages intermittierende Dysbasie einstellt oder objcktive 
Abweichungen im Pulse der affizierten Extremitat-en nachweisen lassen“. 
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In meiner, 10 Jahre spater erschienenen kurzen Abhandlung (7) 
.,iiber Arteriitis acuta mit intermittierendem Hinken“. formulierte ich 
nach grofierer personlicher Erfahrung diese Frage in mehr kategorisch- 
bejahender Form, auf die atypischen Falle hinweisend, in welchen 
„das intermittierende Stocken und Taubheitsgefuhl, insofern die Ge- 
faBobliteration in proximalen Bezirken der Femoralisverzweigung be- 
ginnt, sich hie und da in Form einer Obturationsneuralgie, in Form einer 
parasthetischen Meralgie im Gebiete des N. cutaneus femoris lateralis 
oder einer Steifheit und eines Krampfes in der Glutaalmuskulatur 
kundgibt“. 

DaB die intermittierende Parasthesie bei Extremitatenbewegung 
nicht bloB das Gebiet eines einzelnen sensiblen Hautnerven im 
Beine einnimmt, sondern zuweilen dasjenige an einen gemischten 
Nerven des Oberarmes befallen kann, beweist ein, leider nicht ganz 
reiner und iiberzeugend geschilderter Fall von Wandel (17). „Das 
AuBergewohnliche desselben lag einerseits in der GesetzmaBigkeit 
und der Plotzlichkeit des Auftretens der Mobilitatsstorung, anderer 
seits in der Umschriebenheit der Storung, die sich sowohl in den 
motorischen und sensiblen Ausfallserscheinungen, wie in der Ausdeh- 
nung des Schmerzes genau um die vom N. ulnaris versorgten Muskeln 
und Hautbezirke erstreckt. Eine Neuritis in diesen Nerven war ab- 
solut sicher auszuschlieBen. Die Beschranktheit des Krankheitsvor- 
ganges schien allerdings keine ganz absolute zu sein; wenigstens gab 
Patient an, daB ihm zu den Zeiten der heftigsten Schmerzen manch- 
mal auch der Mittel- und Zeigefinger mit empfindlich 'ware. Es legt 
jedenfalls diese Lokalisation den Gedanken nahe, daB bier ortliche 
Zirkulationsstorungen vorwiegend am N. ulnaris (Art. ulnaris) vor sich 
gehen.“ 

Ob man mit Recht solche Falle, wie die von Curschmann (9) 
beschriebenen, zu der besprochenen Gruppe zahlen darf, muB stark 
bezweifelt werden. 

In einem seiner Falle war eine zufallige Komplikation vorhanden 
der typischen Claudikation mit einer alten Hypasthesie im Gebiet des N. 
cutaneus femoris ext. — bekanntlich keiner seltenen isolierten Neuritis 
traumatischen oder postinfektiosen Uisprungs. Nur die Claudikation 
des Fufles war hier intermittierend, aber nicht die permanente Paiasthe- 
sie imOberschenkel. Auch sein zweiter, nebenbei nur kurz referierterFall, 
gehorte kaum zu dieser Kategorie, da bei seinem Potator neben der 
Claudikation eine chronische konstante Neuralgie und Fehlen des 
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Achillessehnenreflexes bestanden, wahrscheinlich als Zeichen einer 
alten diffusen Neuritis, moglicherweise auf demselben Boden des Alko- 
holismus entstanden. 

Diese Falle fiihren uns zu einer weiteren Gruppe des Hinkens 
liber, die durch die foJgende Beobaehtung demonstriert werden soil, 
in der allgemeine polyneuritische Symptome mit Claudikation ohne 
lokale Angiosklerose anwesend sind. 

Beobaehtung 8. Claudicatio intermittens angiosclerotico- 
neuritica. 

68jahriger korpulenter Herr, friiher stets gesund. 1909 hatte er langere 
Zeit hindurch Schmerzen an der AuBen- und Vorderseite der Oberschenkel. 
Die Schmerzen waren ziehend, die grobe Kraft der Adduktoren der rechten 
Seite war deutlich herabgesetzt. Beim Anstrengen der Beine war ausge- 
sprochenes voriibergehendes Hinken mit deutlichen Parasthesien an der 
AuBenflache der Oberschenkel, weniger an der rechten GesaBhalfte, das in 
der Ruhe sofort schwand. Nach einer Kur in Druskiennik besserte sich 
alles sehr bedeutend. Im Jahre 1911 ahnliche Schmerzen ausschlieBlich 
links. 

Die Schmerzen traten mit einem Taubheitsgefiihl am FuBriicken auf, 
sobald der Kranke etwas beim Gehen die Beine angestrengt hat, im Liegen 
hatte er sie nie. Zeitweilig waren damals Klagen iiber Schwindel und Kopf- 
schmerzen, schlechten Schlaf und nachts unruhige Delirien, tagsiiber ge- 
legentlich Yerwirrung mit ortlich-zeitlicher Desorientation und voruber- 
gehende Dysphasie. Zunehmende Herzschwache, haufig stenokardische 
Anfalle mit starkem Depressionsgeflihl in der Brust. Nach dem Abklingen 
samtlicher Him- und Herzerscheinungen entwickelte sich allmahlich eine 
ausgesprochene atrophische Paraparese, die besonders hochgradig war 
links, den Ileopsoas, den Quadrizeps und die Adduktoren affizierend mit 
starker quantitativer Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit fiir beide 
Stromesarten. 

Nach etwa 6 Monaten sind die Schmerzen vollstandig gewichen, 
ebenso die Parese und Atrophie der Muskeln bedeutend zuriickgegangen 
und der Kranke konnte seine Beschaftigung teilweise wieder auf- 
nehmen. Die Muskeln und Nervenstamme waren nirgends druckempfind- 
lich. Die Patellarreflexe fehlten beiderseits. An den Beinpulsen war niclits 
Auffallendes zu finden, die Art. radialis sehr gespannt, Art. temporalis 
geschlangelt. Puls unregelmaBig. Herztone waren an der Aorta unrein. 
Im Harn etwas EiweiB,. Zum dritten Mai erkrankte Pat. Mitte 1913 an 
heftiger doppelseitiger Ischias, die rechts ausgesprochener war als links. 
Anfanglich steigerten sich die schmerzhaftenSensationen und Paiiisthesien 
an beiden FiiBen nach 3—5 Minuten anstrengenden Gehens, zu typischer 
Gangstockung. Kurze Ruhe pflegte dieselben zum Schwinden zu bringen. 
Patient ist kein Raucher, kein Potator. Hat sich keinen Infektionen und 
Intoxikationen ausgesetzt. Der allgemeine Ernahrungszustand hat niclit 
gelitten. 
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Status. Spontane, bei Druck sich nicht steigernde Schmerzen im Ver- 
lauf beider Ischiatici. Hochgradige Parese der Kniebeuger, der AuBen- 
rotatoren des Obersclienkels und der GesaBmuskulatur. Herabsetzung der 
elektrischen Erregbarkeit derPeronei. Atrophische Parese der Interossei 
pedum und der Wadenmuskeln. Patellarreflexe erloschen, Achillessehnen- 
reflexe kaum auslosbar. Abdominalreflex normal, FuBsohlenreflex schwaeh. 
Druckempfindlichkeit an den Muskeln fehlt, ebenso an den typischen 
Stellen der Hiiftnerven, am Huftbeinkamm und an der paravertebralen 
Region. Nn. tibiales und peronei nicht empfindlich. Der Zustand an den 
peripheren Arterien ist derselbe wic bei der ersten Erkrankung. Stark 
klingender zweiter Aortenton. Herztone leise. Herz nach links verbreitert. 
Keine objektive Sensibilitatsstorung. Urin von niedrigem spezifischen 
Gewicht, enthalt Y > 0 / O0 Albumen mit einzelnen hyalinenZylindern. Polyurie. 

Unter Ruhe, Badern, leichter Massage und Jod schwanden allmahlich 
die meisten Erscheinungen. Nachgeblieben ist nur Kribbeln und taubes 
Gefuhl an den FuBsohlen* und Schmerzen in den Fersen, die beim Gehen 
sicb einstellen oder bei wiederholten Bewegungen in liegender Position und 
in der Ruhe schwinden. Langere Wege kann er auch jetzt nicht mehr 
zuriicklegen, da die Beine so schwach werden, daB er keinen Schritt 
vorwarts kommt. Nach einer Pause ist alles wieder gut. 

Wir haben vor uns einen Herrn mit schwerer allgemeiner Arterio- 
sklerose (Harte einzelner Arterienrohre, Schlangelung und Spannung 
der Pulse, Herzverbreiterung, Aortengerausch, stenokardische Anfalle, 
albumenhaltiger Ham), bei dem ein schweres Nervenleiden der Beine 
sich wiederholt entwickelte und im Laufe der letzten 4 Jahxe mehr- 
malige Exacerbationen und Remissionen aufwies. Es schien auch 
Arteriosklerose der HirngefaBe vorgelegen zu haben, wofiir der Schwin- 
del, Kopfschmerzen, Delirien, Dysphasie und voriibergehende zeitlich- 
ortliche Desorientiertheit zeugten. An den Beinen, die mit intermittie- 
render Claudikation behaftet waxen, ist auffallenderweise nichts 
Pathologisches an den Gefafien zu finden gewesen, sie pulsierten samt- 
lich gut. 

Sieht man vorlaufig von dem letzterwahnten Symptom ab, so 
konnte das Kiankheitsbild nur einer multiplen Neuritis angehoren 
(Fehlcn der Sehnenreflexe, diffuse Paresen und Atrophien, neuralgi- 
forme Schmerzen, Heiabsetzung der elektrischen Erregbarkeit) von 
nicht miher eruierbarer Herkunft. Berucksichtigt man jedoch einerseite 
die Tatsache des Fehlens samtlicher der liblichen iitiologischen Momente 
der Polyneuritis beim gutgenahrten Greise, andererseits die arterio- 
sklerotische Affektion des Herzens, der Aorta, des Gehirns und der 
Nieren, so liegt es selir nahe, auch dieErkiankung der peripheren Nerven 
als Glied der Kette der angiosklerotischen Liisionen des NervensyBtems 
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anzuschlieBen, insbesondere da auch die verschiedenen iibrigen Organe 
und Systeme im langjahrigen Verlaufe einander ablosten. GewiB wird 
man beim Bestehen des intermittierenden Hinkens — eines fur die 
Polyneuritis ungewohnlichcn Symptomes — uberhaupt an die Diagnose 
der Nervenentziindung zu zweifebi suchen, die hier tatsachlich einen 
ganz eigentiimlichen Verlauf genommen hatte. Es muB deswegen be- 
tont werden, daB das Atypische im Krankheitsbilde gerade eben der 
Gruppe arteriosklerotischer, meist sender Polyneuritiden gehort, wie 
sie besonders von Oppenheim (19), Schlesinger (lO) und Foerster 
(21) geschildert sind. 

Das Bild derselben unterscheidet sich eben hauptsaclilich aus 
dem Grunde, daB hier weniger die landlaufigen pathogenetischen 
Faktoren (Infektionen und Intoxikationen) in Betracht kommen, als 
die par excellence schleichend sich entwickelnden Grundursachen des 
Seniums, die allgemeinen Storungen des Stoffwechsels (Marasmus und 
Kachexie) und des Blutkreislaufs (senile Angiosklerose), die gelegent- 
lichdas periphereNervensystemsich als ihren hauptsachlichen Angriffs- 
punkt wahlen. Dementsprechend differieren auch selbstverstandlich 
der Beginn und Verlauf, das Zustandsbild und der Ausgang der senilen 
Polyneuritis sehr bedeutend von dem klassischen Schulbild (chronischer, 
iiber viele Jahre sich erstreckender Verlauf, groBe Neigung zu Re- 
missionen und zur vollstandigen Heilung einerseits, zu RUckfallen und 
Gbergreifen auf neue Gebiete anderseits, gunstige BceinfluBbarkeit 
einer systematischen Jodbehandlung, Bestehen allgemeiner sonstiger 
arteriosklerotischer Affektionen, Fehlen oder Geringfiigigkeit der 
Schmerzen und der Druckempfindlichkeit der Nerven und Muskeln, 
Unvollstandigkeit der motorischen und sensiblen Ausfallserscheinungen, 
Verschontbleiben der Hirnnerven u. a.). 

Unser Fall war exquisit chronisch. Wir beobachteten person!ich 
drei Remissionen im Laufe von 5 Jahreu, wobei im 1. Anfall basonders 
das Cruralis- und Obturatoriusgebiet, im letzten der Plexus iscliiaticus 
beiderseits affiziert war. Mit der Heftigkeit der neuralgiformen Schmer¬ 
zen kontrastierten in auffallendem MaBe einerseits der vollige Mangel 
der Druckempfindlichkeit der Nn. cruralis, cutaneus femoris lateralis, 
tibialis, peroneus und siimtlicher kl assise her Diuckpunkte des Ischia- 
ticus, anderseits das Fehlen deutlicher objektiver Sensibilitiitserschei- 
nungen. 

Bernerkt sei — worauf es uns hier am moisten ankommt —, 
daB gerade das Fehlen atiologiseher exogener Momente, die Anwesen- 
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heit der allgemeinen Sklerose, das vorgeschrittene Alter, die ausge- 
sprochene Chronizitat des Leidens und die ungeheuer groBe Neigung zu 
Remissionen, die neuralgiformen Schmerzen, das Fehlen der Diuck- 
empfindlichkeit der Nerven und das Verschontbleiben der oberen 
Extremitaten und der Bulbarnerven auf den ersten Blick den Ver- 
dacbt einer arteriosklerotischen Erkrankung der BeingefaBe wachrufen 
konnten, einer Endarteriitis obliterans der betreffenden Extremitaten. 

Diese Diagnose wurde jedoch schon bei der ersten Remission 
erschiittert, als sich zu den Schmerzen Paresen und Atrophien hinxu- 
gesellt haben und die Sehnenreflexe schwanden. Gbrigens blieben 
gerade samtliche FuBpulse von der sicht- und fiihlbaren Arterio- 
sklerose wahrend der 5 Jahre verschont. Desto bemerkenswerter 
bleibt die Tatsache, daB die Parasthesien an den Fiiflen imd Beinen 
und die Claudikation erst nach langerem Gehen aufzutreten und in 
der Ruhe zu weichen pflegten, kurzum ein analoges Verhalten auf- 
wiesen, wie beim klassischen intermittierenden Hinken der juvenilen 
bzw. senilen Angiosklerotiker. 

Es kann somit, wie wir Foerster zugeben mussen, im Verlauf der 
arteriosklerotischen Neuritis ein intermittierendes Hinken vorkommen 
bei erhaltener Pulsation an den Beinarterien. Unser Fall reprasendiert 
somit eine echte Claudicatio intermittens neuritico-angio- 
sclerotica. 

Die Existenzberechtigung dieser seltenen Varietat besprechend, 
auBerte ich (4) mich zu der seinerzeits noch keineswegs spruch- 
reifen Frage folgendermaBen: „Wo im Krankhe'itsbilde der ob- 
literierenden Angiosklerose der Symptomenkomplex der multiplen 
Neuritis vorherrscht (diffuse Muskelatrophie, schwere sensible Sto- 
rungen, elektrische Entartungsreaktion), wird man letzteren kaum 
als von der GefaBlasion abhangig auffassen. Sind beide Rrank- 
heitsprozesse nicht koordiniert und von derselben Grundursache ab¬ 
hangig, so ist die Neuritis und nicht die Endarteriitis alp primar zu be- 
trachten: schwere GefaBlasionen sind bei intensiv ausgesprochenen 
Nervenentziindungen mehrmals beobachtet worden. “ 

Diese, von mir vor 20 Jahren geauBerte Ansicht dvirfte nun nach 
der jetzt vorliegenden klinischen Erfahrung einigermaBen modifiziert 
und eingeschrankt werden, speziell zugunsten der angiosklerotischen 
Polyneuritis, die im vorgeschrittenen Alter hie und da auftritt und bei 
der offenbar die GefiiBsklerose sowohl die peripheren Nervengebiete 
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affiziert, als das Gebiet der Nervenplexus und der Riickenmarkswurzeln 
ergreift. 

Beobachtung 9. Polyneuritis dysenteries mit akutem 
wochenlangem Verschwinden der FuBpulse. 

42jahriger Feldarbeiter. Im Juli an schwerer Dysenterie erkrankt, 
die ca. 3Wochen anhielt und samtliche klassisclxe Symptome der fieber- 
haften Form aufwies. Etwa am 15. Tage des Rekonvalenzstadiums bei 
relativ gutem Allgemeinbefinden stellt sich Schwache der FiiBe und Unter- 
schenkel mit Kribbeln, Ameisenlaufen und leichtem Druckschmerz an den 
Waden ein. 

Grobe Kraft stark herabgesetzt sowohl an der Ober- als Unterschenkel- 
muskulatur. Patellar- und Aehillessehnenreflexe beiderseits ganz ge- 
schwunden. Herabsetzung der taktilen und Schmerzempfindung strumpf- 
formig an beiden Unterschenkeln. Beim Aufstehen findet das Gehen mit 
groBen Schwierigkeiten statt, auch wenn die Beine noch gar nicht er- 
miidet sind. 

BeideFuBpulse fehlen vollig. sowohl links als rechts am FuBe. Die Art. 
dorsalis pedis und Tibialis post, sind als dunne, nicht sebmerzhafte Strange 
gut fuhlbar. Die FuBe sind kalt, blaB und werden bei wiederholter Beugimg 
und Streckung der Zehen noch blasser, leicht marmoriert. 

Nach etwa 5 Wochen schwinden die Paresen und Parasthesien all* 
mahlich, die Patellarreflexe sind mit Jendrassik auslosbar, der linke AchilleB- 
reflex ist vorhanden, der rechte fclilt noch. Beide FuBpulse sind wieder 
deutlich, wenn auch schwach fuhlbar. Kein Ermuden der FuBe nach 
langerem Umhergehen, kein Hinweis auf intermittierendes Hinken. 

Resumiere ich den Fall, so handelt es sich urn cine schwere fieber- 
hafte Dysenterie, in deren AnschluB eine PoljTieuritis inferior sich aus- 
bildete mit Paresen, Parasthesien, leichtenDruckschmerzen,Sensibilitats- 
8torungen strumpfformiger Art und Verlust der Sehnenreflexe. Auf- 
fallend und als Unikum muB die Tatsache erscheinen, daB sofort mit 
dem Einsetzen der neurotischen Symptome auch die FuBpulse ver- 
schwanden, wobei die peripheren FuBarterien als diinne nicht schmerz- 
hafte Strange fuhlbar waren und die Pulslosigkeit durch Kalte und 
Blasse der FiiBe ohne lokede Asphyxie sich kundgab. Mit Nachlassen 
der polyneuritischen Erscheinungen kehrten auch die FuBpulse wieder. 
Ob sich spaterhin Symptome der Claudikation bei grbBeren Anstren- 
gungen einstellten, entzieht sich meiner Kenntnis, da ich den Pat. 
weiter nicht verfolgen konnte. Wahrend der akuten Polj-neuritis war 
wegen der Parese das Symptom der Gangstockung jcdenfalls nicht 
festzustellen. 

Gber die gegenseitige Stcllung der neuritischen und vaskularen 
Erscheinungen sind die Akten noch nicht endgiiltig abgeschlossen. 
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In unserem Falle handelte es sich jedenfalls nicht urn die schwere akute 
idiopathische lokale Arteriitis, die ich (7) seinerzeits beschrieben habe in 
einemFalle von akutem intermittierendemHinken. Es fehlte die aufierst 
heftige akute Sehmerzhaftigkeit im Bereich der erkiankten Arterien. 
Bekanntlich treten manche Autoren fiir das Primare in den Neiveu 
(Vulpian, ZiemCen, Babinski), andere dagegen in den GefaBen 
(Panas, Schlesinger) ein. Es besteht unzweifelhaft eine innige 
Wechselwirkung zwischen Erkrankung beider; sowohl die Erkiankurg 
der Arterien kann eine sekundare Schadigurg der peripheien Neiven 
auslosen (Lapinski) als auch das Umgekehite kann der Fall sein 
(Winkler). 

Hier traten jedoeh beide Storurgen zu unmittelbar gleichzeitig 
ein, so daB es naher licgt, von cinem Kausalitatsverbaltnis zwischen 
beiden Erkrankungen ganz abzusehen und sie beide, wie H. Cursch- 
mann in seinem analogen Fall, als koordinieite Folgcn derselben Ur- 
sache, der Bakterientoxinwirkurg, aufzufassen. 

Der Fall gehort jedenfalls zu den seltenen Ausnahmen. Wie litiufig 
auch die Polyneuritis infection a, ist und me Laufig auch das Fehlen 
der FuBpulse bcobachtet wild, so ist doch ein Zusammentreffen beider 
eine auUeist seltene Erscheinung. Das Symptom der Pukabwesen- 
heit entsteht in diesen seltenen Fallen zugleick mit der Neuritis und 
versehwindet mit ihrer Heilung, in einem Fall Curschmanns (14) 
blieb er als perrnanenter Rest der Erkrankung zuriick und fiihrte 
zum typisehen intermitticrenden Hinkcn. 

Die eigentiimlich strumpfformig begrenzte Gcfuhkstciiurg, deren 
Begrenzurg weder dan perijheren, r.ocli dan iadikularen, roch dem 
segmentalen Typus entspricht, ist auch von Forster, Cimbal und 
Curschmann bei Neuritis bcobachtet worden, speziell wo GcfaB- 
erkiankungen mit in Betracht kamen, wobci keine Beweise fiir 
aufgepfropfte Hysteric voihandcn waren. DaB sie nicht allein dem 
Verschwinden der FuBpulse zuzusr lneiben ist, beweist ein Fall 
Forsters, wo die FuBpulse erbalten bliebon. 

Beobac lit ung 10. Inter mitt ierendes Hinken bei Ge- 
schwistern. Angeborene Kleinlicit des kardiovaskularen 
Systems. 

Bljaluiger Kaufmann. Starnnit a us einer polni.sch-judischen nervosen 
Familie. Nie Luts gehalrt. Kein Tabakabusus. Alkohol sehr miiBig. 
Klagt seit 4 Jahren iiber yebmerzen und Ermirdbarkeit der Beine, Span- 
nung in cbm Waden bei nnstrengendem Gelien, so daB er jede 5 Minuten 
ausrulien miisse. SeineSebwester (sieheBeobachtung 11) leidet an derselben 


Digitized by 


Goi >gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Klinik und Pathogeneee der atypischen Formen ubw. 


95 


Krankheit. Zwei Briider leiden an Angstzustanden mit starkem Taedium 
vitae, eine Schwester an Basedow. Syndaktylie ist bei drei Mitgliedern 
der Familie vorhanden. 

Pat. hat IV 2 Jahre beim Militar gedient wahrend des russisch-japa- 
nischen Krieges, wo er viele Strapazen duxchgemacht rind die FiiBe in 
den Schiitzengraben monatelang genaBt hat. 

Wie er glaubt, war sein Herz immer schwach und fur die Anspruche 
des normalen Lebens untauglich., da er schon von der Schulzeit an bei 
tlberanstrengung fortwahrend unangenehme Sensationen in der Herz- 
gegend verspurt, Atemsperre, allgemeine Erschopfung, die Ausruhe er- 
fordern, trotzdem kein Arzt bei ihm einen Herzfehler feststellen konnte 
und nie Symptome einer wirklichen Dyskcmpensation des Herzens vor¬ 
handen waren. Er empfacd dabei nie Schmerzen oder Vertaubtsein der 
FiiBe, Rrampfe in den Waden, die ihn veranlassen sollten stehen zu bleiben. 
Letztere Erscheinungen haben sich erst in den letzten Jahxen hinzugesellt. 
Die Militararzte, die bei wiederholtem Untersuchen wahrscheinlich nichts 
Objektives am Herzen feststellen konnten, betrachteten auch seine fort- 
wahrenden Klagen als nervose oder simulierte. 

Status. Gut gebaut, kraftig genahxt. Hypochondrischer Habitus. 
Innerc Organe intakt. Ham eiweiB- und zuckerfrei. Sehnenreflexe lebhaft. 
Blut bei der Wassermannprobe negativ. 

Herztone rein, dumpf, kaum horbar. Herzgrenzen normal. Der Radial- 
puls ist ziemlich schwach, die Gefiifie scheinen zartwandig, kleinkalibrig 
zu sein. Beine leicht zyanotisch, FiiBe kalt und blaB. Puls der Popliteae 
undeutlich, alle 4 FuBpulse fehlen, nur hier und da bei permanentem Er- 
warmen der Beine sind die Art. dorsalis pedis palpierbar. Typische Ermud- 
barkeit der Beine: schon naeh 18 Hebungen der Beine im Bette sind sie 
fast gelahmt, dabei tritt unangenehmes Taubheitsgcfuhl in den Beinen 
ein und deutliches Erblassen des FuBes und der unteren Halfte des Unter- 
schenkels, die uber dreiMinuten anhiilt und von einer kcnsekiitiven Hyperii- 
mie gefolgt wird. Samtliche Symptome sind am linken Beine viel aus- 
gesprochener. 

Rontgenaufnalime des kardiovaskularen Systems ergibt an der Peri¬ 
pherie nichts Beachtenswertes, speziell koine diffuse odor zirkumskripte 
Kalkablagcrungen am Herzen, deutliche Kloinheit dessolben (Tropfherz). 

Yerlauf der Krankheit, insbesondere des intermittiorendon Hinkons, 
progressiv. Wietingsche Operation vom Pat. abgelehnt. Naeh 3 Jahren 
haben sich schwere Schwindelanfallc hinzugesellt, die wtdor auf Oluen- 
und Augenleiden noch auf Magendarmstoiungen zuriiekgt fiihrt werden 
konnten. Im 36. Lcbensjahre ist er einom langsam sich entwiekelnden 
Insult mit Apbasie und reehtsseitiger Hemiplegie bei zunolunender Bo‘- 
wuBtseinstriibung im Laufe einer Woelie erlogen. 

Zur selben Giuppe gehbit in iitioIogis< her Hirsicht die mit der 
Beobachturg 10 gemeinsam epikritiscb zu brrpm Irr do 

Beobachtung 11. Familiiire Form der Endarteriitis obli¬ 
terans mit intermittierendem Hinken. Angcborenc Bildungs- 
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hemmung des GefaBsystems. Mehrjahrige Besserung des Hin- 
kens im gangranosen Stadium der Endarteriitis. 

34jahriges Fraulein, Schwester des eben besprochenen Patienten. Seifc 
mehreren Jahren Kampf urns Dasein, Not, Rummer und Sorge. Nie Lues, 
nicht geraucht, maBig Bier getrunken. Von der Kindheit an migranose 
Scbmerzen und hysteriscke Krampfanfalle. Hereditar stark belastet, wie 
die Familien Anamnese beweist (siehe Beobachtung 10). 

Seit 5 Jahren Ermiidung und Schmerzen in den Waden beim Gehen, 
Kaltegefuhl und Zyanose an den Zehen, besonders rechts. Vor 3 Jahren 
Gangran an einzelnen Zehen, die sehr sehmerzhaft war und das Gehen 
absolut unmoglich machte. Nach langerer HeiBluftkur und Rotlicht- 
bestrahlung verheilten die kranken Zehen und es trat eine 2H Jahre an- 
haltende Besserung ein, die zweistiindige Spaziergange ohne Ermiidung 
moglich machte. Im letzten Jahre hat sich der Zustand wiederum ver¬ 
se hlechtert. 

Status. MittelmaBig ernahrt, kraftig gebaut. 3., 4. und 5. Zehen an 
beiden FiiBen verwachsen, ebenso wie bei manchen iibrigen Geschwistern. 
Deutliche hysterische Stigmata korperlicher und geistiger Natur. 

Einfache korperliche Anstrengungen werden anstandslos vertragen. 
1st jedoch das Arbeiten, z. B. Treppensteigen mit Erwartungs- oder Angst- 
effekt verbunden, so lost es nicht selten einen stenokardischen Anfall aus. 

Herzgrenzen normal. Tone am Herzen kaum horbar. Radialpuls 
nicht fiihlbar. Pulsation fehlt an den FuBarterien ganzlich, auch an der 
Femoralis ist sie iiuBerst schwach. Haut am vorderen Teil der FiiBe und der 
Zehen blaurot verfarbt. Beim Gehen oder bei wiederholtem Heben der 
Beine werden die FiiBe nach wenigen Minuten ganz wackelig. An den 
Zehen beider FiiBe sind vielfache Narben, teilweise schmerzhafte, zu finden, 
die die friiher gangranos gewesenen Stellen deutlich markieren. Inter- 
mittierendes Hinken in hohem MaBe ausgepragt. Wassermann negativ, 
radiographisch laBt sich nichts an den peripheren GefaBen konstatieren. 

Die zwei zilletzt besprochenen Falle sind insofern beachtenswert, 
als bei denselben keines der bekannten atiologischen Momente zu be- 
schuldigen ist, will man vom Alkoholismus, Nikotinismus und Lues 
sprechen, ganz abgesehen von den selteneren, wie Blei, Gicht und Dia¬ 
betes. Auch ist die Seneszenz kaum in Betracht zu ziehen bei Leuten, 
die schon in den 30er Jahren die ersten Symptome des schweren Lei- 
dens aufweisen. Beaehtet man die Tatsache, dafi die Krankheit Ge- 
schwister betroffen hat, analog dem Fall von Goldflam (23), wo zw r ei 
Binder von 34 bzw. 44 Jahren affiziert waren, so ist man geneigt, 
bier ein familiares Moment zu beschuldigen, eine in der Anlage 
des GefaBsystems wurzelnde Anomalie zu verdachtigen. 

Und in der Tat sprieht dafiir beim Bruder das Tropfherz, die Er- 
miidbarkeit und Erschopfbarkeit desselben seit den Jugendjahren, 
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bei der Sch wester die dutfipfen Herztbne, das Fehlen der Radial- 
pulse. 

In meiner ersten Mitteilung iiber die Claudication intermittente 
ha be ich die Bedeutung dieses Momentes scharf hervorgehoben in der 
Bemerkung, „daB in manchen meiner Falle der sehr schwache Puls 
der Radialarterie, das kleine Kaliber des GefaBes, die Zartheit der 
GefaBwand, die kaum horbaren und dumpfen Herztbne auf eine an- 
geborene Schwache des Zirkulationssystems, auf einen vaskularen 
Locus minoris resistentiae hinzuweisen scheinen.“ Neben der an- 
geborenen Schwache des peripheren Zirkulationsapparates 
machten mich damals meine Krankheitsfalle auch auf die wichtige 
Rolle der neuropathischen Disposition aufmerksam. Im selben 
Sinne auBerten sich auch Idelsohn, Goldflam, Hagelstam, 
indem der eine mehr die neuro-, die anderen mehr die angioapathische 
Diathese bevorzugten. Mit Recht betont Oppenheim (5), auf die 
Degenerationsstigmata hinweisend, daB, wenn es auch nicht erlaubt 
istj die beiden Faktoren neuropathische und angiopathische Diathese 
zu identifizieren, so steht es doch fest, daB die kongenitale Minder- 
wertigkeit sich sehr haufig gleichzeitig an verschiedenen Geweben und 
Organapparaten offenbart. Er bespricht einen eigenen Fall von, bei der 
Wietingschen Operation nachgewiesenen Zwerghaftigkeit der Art. 
und Vena femoralis, die von Haus aus ungewohnlich klein und zart- 
wandig waren, in denensich spater arteriitische Prozesse leichterer Art 
entwickelt haben. Er formuliert in seiner neuesten Arbeit die Hypo- 
these „der angeborenen Enge des GefaBsystems“ dermaBen, daB „die 
minderwertige Anlage, die zugleich das Nervensystem und den GefsiB- 
apparat betrifft“, eine ausgesprochene Predisposition schafft „zur 
Erkrankung an Dysbasia angiosclerotica“. Hinzutreten exogener 
Scha-dlichkeiten (Nikotin, Alkohol, Syphilis, tlberanstrengung der 
Beine, Nassung derselben) bringt das Leiden zur vollen Entwick- 
lung. 

Zur Stiltze der Endogenitat sei noch hinzugefiigt, daB es neben der 
famili&ren Form der Endarteriitis obliteransunzweifelhaft auch eine 
hereditare Varietat gibt, wie ich mich vor einigen Jahren gemein- 
sam mit Coll Goldflam Uberzeugen konnte an finer von ihm be¬ 


ll Unlilngst ha bo ich eine weitere Familie beobachlet unci 2 Briider 
derselben mit Endarteriitis obliterans in der Warschauer Neurol. CJesellscbaft 
(20. XI. 1920) demonstriert. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd.73. 7 
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handelten Familie, wo Vater und Sohn an einer klassischen, auf GefaB- 
obliteration beruhenden Claudikation zu leiden hatten. 

Dafi sowohl dieser hereditare als der eben beschriebene familiare 
Fall jiidische Familien betraf, sei nur nebenbei erwahnt. Auf die grofie 
Haufigkeit des intermittierenden Hinkens bei russischen, polnischen, 
litauischen und galizischen Juden habe ich vor Jahren hingewiesen 
und ist auch von vielen anderen Autoren gleichzeitig und spater be- 
tont worden, daB die vaskulare Diathese auffallenderweise bei der- 
selben Basse vorherrscht, die sich durch ihre Neuropathie auszeichnet, 
durch Haufigkeit von Neurosen, Psychosen, durch Erscheinungen der 
neuropathischen Anlage oder abnormer Anlage in Form von Ent- 
wicklungsanomalien. Zwei altere Briider unseres Krankenpaares leiden 
an Angstzustanden mit starkem Taedium vitae, eine Schwester an 
Basedow, Syndaktylie als somatisches Degenerationsstigmata zeichnet 
mehrere Familienmitglieder aus, Patient selbst leidet seit seiner Jugend 
an Herzneurose und vasomotorischer Neurasthenic und die Patientin 
hat Hysterie, Migrane und Pseudostenokardie aufzuweisen. Also, 
wie gesagt, neuropathische Diathese neben Zeichen abnormer kaidio- 
vaskularer Anlage. 

Die starke Bessemng, die trotz der schon bestehenden multiplen 
Zehengangran sich einstellte, iiber 2 1/ 2 Jahre anhielt und mehrstiindige 
Marsche der Patientin ermoglichte. ist eine sehr beachtenswerte Tat- 
sache, die, wie ich meine, aus eigener Kasuistik jedem erfahrenen 
Neurologen nicht fremd sein diirfte. Nur muB man sich hiiten in solchen 
fallen ohne weiteres die rein angiospastische Form der Dysbasie, die 
an Berordentlich selten zu sein scheint, zu diagnostizieren. 

* * 

* 

Wie wir aus dem angcfuhrten Material ersehen, sind manche 
beachtenswerte Anderungen in den friiheren Ansichten eingetreten, 
betreffend die selteneren Formen der Endarteriitis obliterans mid 
Claudication intcrmit-tente, speziell: 

a) die sog. posttraumatische akut-e Endarteriitis, 

b) das fakultative Hitiken bei PlattfuB und obliterierender Angio- 
sklerose, 

c) die seheinbare Claudikation oder Gangstockung, 

d) das Ilinken der oberen Extreniitaten und der bulbaren Mus- 
kulatur, 
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e) das jahrelange Nachlassen des Hinkens und die Heilbarkeit 
der spontanen Gangran, 

f) das Hinken bei scheinbar guten Pulsen der Beine und um- 
gekehrt, 

g) die beiderseitige Endarteriitis ohne Hinken, 

h) die Meralgia paraesthetica der Oberschenkel als Abart des 
Hinkens, 

i) die senil-neuritische Claudikation und die wechselseitige Stellung 
zur angiosklerotischen, 

k) die akute postneuritische Endarteriitis obliterans, 

l) die familiars und hereditare Form der Endarteriitis mit 
angeborener Kleinheit des kardiovaskularen Systems, 

m) die angioparalytische und angiospastische Form der Dysbasie. 

Das besprochene Leiden ist durchaus nicht selten, theoretisch 
aufierst interessant, praktisch enorm wichtig und doch wird es in der 
Literatur des letzten Dezenniums fast ganz und mit Unrecht vernach- 
lassigt. 
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Aus dem hirnhistologischen und interakademischen Hirnforschungs- 
institut der K. ung. Universitat zu Budapest. 

Znr Pathologie und pathologischen Histologie der spasti- 
schen Heredodegeneration (heredildre spastische Spinal* 

paralyse). 

Von 

Earl Schaffer. 

(Mit 10 Figaren.) 

Das durch Leyden und Goldscheider bestrittene Krankheits- 
bild einer primaren Seitenstrangsklerose von Erb und Charcot wurde 
bekanntlich durch Striimpell 1 ) auf Grund klinisch-anatomischer 
Untersuchungen vollkommen sichergestellt, welche dann hauptsach- 
lich durch die Angaben von E. Jendr&ssik und L. Newmark eine 
Bekraftigung erfuhren. Heute ist es schon nicht mehr strittig, dafi auf 
endogener Basis, also in einem heredofamiliaren Rahmen, eine rein 
spastische Krankheitsform mit AusschluB von sensiblen und dysurischen 
Storungen auftrete, und zwar einesteils im Kindesalter, anderseits 
im ausgereiften Alter zwischen 20—40 Jahren; daB es sich in solchem 
Material um eine „Lateralsklerose“ handeln kann, wurde anatomisch 
durch die zur mikroskopischen Aufarbeitung gelangten Fiille von 
Strumpell und Newmark gezeigt. Meine vorliegende Arbeit be- 
zweckt keineswegs die fast schematisch-einfache Klinik der spastischen 
Heredodegeneration zu behandeln, auch bezweckt sie nicht die neuer- 
liche Demonstration einer Pyramidendegeneration; worauf es mir dies- 
mal ankommt, das ist die feinste Histopathologie, welche durch die 
grundlegenden Beitrage von Striimpell, ferner durch jene von 
Bischoff und Newmark infolge der damals toils noch mangelnden 
feineren Methoden zu kurz kam. Schon im Jalire 1900 sagte ich in 

1) v. Striimpell, Die primiire SeitenHtranpskleroHC (spastische Spinal-* 
j»ralyse). Deutsche Zeitschr, f. Nci venheilkuncle B0. 21 , 1904. 
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meiner zusammenfassenden Arbeit 1 ) tiber die Anatomie und Klinik 
der infantilen familiar-amaurotischen Idiotie folgendes: „Die Histo¬ 
pathologic von heute begniigt sich keineswegs mehr mit der Feststellung 
von Erkrankung sogenannter „Ruckenmarkssystemen“, denn ware 
dies der Fall, so lage faktisch keine anatomische Erklarung fiir jene 
Falle von heredo-familiaren Nervenleiden, welche man *,rein spinal- 
spastisch 44 bezeichnet, im Gegensatz zu jenen spastischen Zustanden, 
welche z. B. mit Amaurose und Idiotie verkniipft sind. Denn der in 
beiden Fallen gleichmaBig erhobene Befund, die Marklosigkeit der 
Pyramidenbahn, gibt tatsachlich keine Handhabe zum Verstandnis 
zweier, schon gemaB ihrer klinischen Erscheinungsweise differenten 
Krankheitsbilder. Worauf es uns heute ankommt, das ist die Fest¬ 
stellung jenes grundlegenden histopathologischen Prozesses, welcher im 
Falle des rein spinal-spastischen Types die ausschlieBliche Erkrankung 
der Pyramiden verursacht, im Falle der Diplegie mit amaurotischer 
Idiotie aber nebst distinkt markarmen Pyramiden noch Amaurose 
und Idiotie bewirkt, also auBer der motorischen Komponente (H. Vogts 
Ausdruck) noch die optische Komponente und den gesamten asso- 
ziativen Apparat ergreift. Es handelt sich um eine moglichst genaue 
Eruierung einerseits des substantiellen Wesens, andernteils der Loka- 
lisation des histopathologischen Prozesses; die gefundenen groberen 
Veranderungen, wie Strangaffektionen, miissen von einer Nervenzell- 
veranderung ableitbar sein, welche sicherlich eine hohere pathologische 
Dignitat besitzt als die Seitenstrangsklerose, welche nur eine Folge 
darstellt. Dieser cytopathologische ProzeB ist zweifellos ein ver- 
schiedener bei klinisch verschiedenen Diplegien; mit aJideren Worten: 
eine rein spinal-spastische und eine mit amaurotischer Idiotie einher- 
gehende spastische Diplegie mtissen eine total verschiedene Histo¬ 
pathologic haben, wenngleich das Weigert-Bild des Riickenmark- 
cjuerschnittes in beiden Fallen eine Marklosigkeit der Seitenpyramiden, 
also uns ubereinstimmende Verhaltnisse vorfuhrt. Eine Seitenstrang- 
erkrankung als solche vermag keineswegs eine Einsicht in das sub- 
stantielle Wesen der respektiven heredo-familiaren Nervenkrankheit 
etoffncn; liierzu ist die Aufdcckung jenes feinsten histopathologischen, 
urs ac hlich en Prozesses notwendig, welcher zur Strangerkrankung 


1 ) Schaffer, Karl, Uher die Anatomic und Klinik der Tay-Sachsschen 
amaurotisch-familiaren Idiotic mit Riicksicht- auf verwandte Formen. Zeitschr. f. 
d. Erforschung und Behandlung des jugendl. Schwachsinns 1909, Bd. 3. 
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fiihrt. Schon Jendr&ssik machte aufmerksam, daB der Ausgangs- 
punkt der bei den hereditaren Nervenleiden gefundenen Strangaffek- 
tionen nicht klargestellt ist, somit handelt es sich um die exakte 
Fixierung von fokalen Veranderungen als Wesensveranderungen, 
welchen sich dann konsekutiv Strangerkrankungen anschlieBen 
konnen.“ 

AuBer der Feststellung der ursachlichen feinsten Veranderungen 
des zentralen Nervensysteras bei familiarer spastischer Diplegie soil 
mich hier noch die Frage beschaftigen, ob die Anatomie der spastischen 
.Heredodegeneration jene allgemeinen histopathologischen Kriterien 
aufweist, die ich jungstens fiir das groBe Gebiet der familiaren Idiotie 
und der cerebellaren Heredodegeneration und somit vermutlich fiir 
das ganze Reich der systematischen Heredodegeneration erkennen 
konnte. Hieriiber erlaube ich mir in voller Kiirze folgendes anzufuhren, 
wobei ich des Naheren auf meine „Allgemeine histopathologische 
C'harakterisierung des Heredodegeneration 1 * 1 ) verweisen mochte. 

Die heredodegenerativen Nervenkrankheiten sondern sich in 
klinischer Beziehung von den iibrigen durch gewisse als spezifisch 
geltende Merkmale ab; diese sind die Hereditat, die Familiaritat, die 
Konsanguinitat, endlich die mehr oder minder ausgepragte fatale Pro¬ 
gression. Diese Leiden, da sie nicht durch auBere Noxen, hingegen 
durch einen inneren, dem betreffenden Wesen anhaftenden ProzeB 
bedingt sind, unterscheiden sich als endogene Nervenkrankheiten 
von den Iibrigen exogenen geniigend scharf. Dieser klinischen Eigen- 
heit geht eine histopathologische Eigcnheit parallel, welche darin 
besteht, daB die durch systematische Degeneration ausge- 
zeichneten heredofamiliaren Krankheiten auf Grund 
cines eigenen histopathologischen Syndroms gekennzeicli- 
net sind. Die Ziige dieses Syndroms sind folgende: Vor allem ist die 
Tatsache bemerkenswert, daB von den die nervosen Zentraloi gane 
zusammensetzenden Eleincnten allein die ektodermalen er- 
kranken,und zwar in der Form einer progressiven Entartung, wahrend 
die mesodermalen unberiihrt bleiben. Folglich geht alles Neuro- 
nale und Neurogliose unter, wobei Bindegewebe und BlutgefaBe 
keinen aktiven Anteil an dem ProzeB haben. Diese Tatsache bedeutet 
die Elektivitat des heredodegenerativen Prozesftes, die sich eben in 
einer Keimblattwahl ausdruekt. Doeh ersoheinen die ektodermalen 


1) Sohwcizer Archiv fur Neurologie und Psychiutrie 1920, Bd. 7. 
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Elemente auch nicht wahllos angegriffen, denn es erkranken regel- 
maBig die phylo- und ontogenetisch jungsten Elemente zu- 
erst, und da diese ebenso wie die alteren gewisse, mehr oder minder in 
sich geschlossene Verbande, namentlich Systeme bzw. Zentren bilden, 
so sprechen wir bei der Heredodegeneration von System- 
affektionen gemafi der phylo- und ontogenetischen Reihen- 
folge. Somit bekundet der heredodegenerative ProzeB auch eine-ent- 
wicklungsgeschichtlich gefarbte Systemwahl. Endlich erscheint der 
ProzeB manchmal auf gewisse, entwicklungsgeschichtlich bestimmte 
Segmente des zentralen Nervensystems ausgebreitet; so ist er manchmal 
allein auf das Riickenmark, ein anderes Mai auf das Rautenhirn bzw. 
auf einzelne Abschnitte desselben, ein drittesmal auf das Vorderhirn 
beschrankt, doch gibt es auBerdem Falle, wo die Erkrankimg sich 
auf kombinierte Segmente (z. B. Riickenmark und Rautenhirn oder 
Vorderhirn und Rautenhirn) bzw r . auf samtliehe Segmente also all- 
brtlich (ubiquitar) ausbreitet. Der heredodegenerative ProzeB trifft 
also eine embryologisch gefarbte Segmentw r ahl. 

Die durch die dreifache, d. h. Keimblatt-, System- und Segment- » 

wahl gekennzeichneten Veranderungen des zentralen Nervensystems 
sind die sogenannten endogenen Nervenkrankheiten; die exogenen 
sind keine Wahl- sondern Zufallsaffektionen, die wahllos ekto- und 
mesodermale Elemente ohne Riicksicht auf Segmentgrenzen und auf 
in sich geschlossene Systeme angreifen. Es ware noch darauf zu ver- 
w r eisen, daB die anatomische Charakterisierung der Heredodegeneration 
dcren klinischer Charakterisierung parallel lauft, denn Anatomie und 
Klinik der Heredodegeneration sind durch gewisse oben angefiihrte 
Kennzeichen gleich scharf umschrieben. „Die Heredodegeneration 
ist daher nicht allein klinisch, sondern auch anatomisch 
einheitlich; heredofamiliiire Krankheiten sind nichtallein 
klinisch, sondern auch anatomisch w r esensverwandt“, sagte 
ich in meincr erwiihnten allgemeinen h Lstopathologischen Chaiak- 
tcrisierung der Heredodegeneration. 

Nach diesen einleitenden Bemerkurgen, mit welchen ich meinen 
prinzijjiellen Standpunkt auch in der Frage iiber die Histopathologic ^ 

der spastischen Iferedodegt'neiation kennzeichnete, erlaube ich 
mir zuerst, mein diosbeziigliches klinisch-anatomisches Material vor- 
zufuhren. 

Es liandelt. sich um zwei Briider jiidischcr Konfession, die das 
tvpischc Bikl der spastischen Sjrinalparalvse daiboten. 
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Der Sitere, gegenwartig im hiesigen Siechenhaus gepflegte Imre K. 
ist gegenwartig 37 Jahre alt, gewesener Beamter; er gibt auf unsere Fragen 
folgende Antworten. Sein Vater starb im 61. Lebensjahr an „Erschopfung“ 
und soil in der letzteren Zeit geistesschwach gew esen sein. Die Mutter starb 
im 62. Jahre an Magehkrebs. Die Eltern waren Geschwisterkinder in 
dem Sinne, daU Mutters Vater und Vaters Vater Geschwister waren. In 
der Familie soli es Nervenkrankheiten angeblich nicht geben, ebenso nicht 
in der Seitcnlinie. — Des Patienten Krankheit wurde im 3. Lebensjahre 
bemerkt, daher erlemte er das Gehen schwer; er absolvierte die unteren 
4 Gymnasialklassen und soil guter Schuler gewesen sein. Er ging immer auf 
einen Stock gestutzt. Bis 1910 versah er Bureauarbeiten, doch mufite er 
diese infolge zunehmender Gehstorjingen aufgeben; in letzterer Zeit zeig- 
tc-n sich auch Sprachbeschwerden. — Status praesens: Normaler Kno- 
cbenbau, gut entwickelter Mann ohne Veranderung seitens innerer Organe. 
Schadel normal, Ohren wegstehend. Bulbi bei seitlicher Einstellung in 
horizontalem Nystagmus ; Pupillen mittelweit, gleichgroB und reagieren 
so au^ Licht wie bei Konvergenz prompt. Ophthalmoskopischer Befund: 
Medien klar, Papille normal; im IfnkenFundus befindet sich von der Papille 
temporalwarts ein etwa 1 Viertel papillenbreiter Pigmentherd, dessen 
Zentrum etwas heller ist; um den Herd herum einige punktformige Pig- 
mentationen. Es diirfte sich um eine angeborene Retinalveranderung 
handeln. Visus gut; das Sehfeld ist der pigmentosen Degeneration halber 
nicht zu untersuchen. — In den mimischen Bewegungen ist eine eigenartige 
gedehnte, als bleiem imponierende Verlangsamung bemerkbar; Sulcus 
nasolabialis links ausgepragter als rechts, Stirnrunzelung gut, Pfeifen 
wurde nicht erlemt, beim Zahnefletschen bleibt die rechte Seite etwas 
zuriick. — Kauen, Schluck^n, die Bewegung des weichen Gaumcns bei 
Phonation gut; Lunge in Mittelstellung mit fibrillarem Tremor. Sprache 
etwas nasal, oft gedehnt, jedoch ohne Dysarthrie; Gedic-hte werden schon 
flieBend vorgetragen. 

Muskulatur der oberen Extremitaten und des Rumpfes normal, keine 
idiomuskulare Wulstbildung. Motilitat, Kraft und Ernahrungszustand 
der obertn Extremitaten tadellos, jedoch zeigt sich bei feineren Bewegun¬ 
gen eine an Adiadochokinese erinnemde Gehemmtheit. Kraft der Finger 
etwas gesunken, vermag diese nicht aneinanderzupressen. Im Hand- und 
Ellbogengelenk angedeutete Hypertonie, wahrend Schultergelenk frei 
zu sein seheint. — Bauch- und Kremasterreflex nicht auszulosen. Die haupt- 
sachlichsten Veranderungen zeigen sich seitens der unteren Extremitaten, 
die im Bette licgend iibe reinandergekreuzt gehalte n we rden. Full in Equino- 
varusstellung, Zehen dorsoflektiert, ausgenommen die letzte Phalanx, 
denn diese in Plantarflexion. Die untere Extremitat, besonders die Unter- 
schenkel, anVolumen entschieden verringert; vermag in der Pfanne keine 
Flexion zu vollziehen wenn Kniegeleuk gestreckt. Bei passiven Be¬ 
wegungen meldet sich in alien Gelenken'ein machtiger Widerstand, Flexion 
in der Pfanne iinmeiglich. Gesteigerte Patellarreflexe, Babinsky, Oppen- 
heim positiv. 

Sonsibilitiit in alien Qualitaten normal. Psyche vollig intakt. — Aus 
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der beigefiigten Photographic dcs Patienten, Fig. 1, geht der spastische 
Zustand aus folgenden Mome'nten hervor: aus der Neigung zur Streckung 
der Unterschenkel in sitzender Positionaus der straffen Spannung des 
Quadriceps femoris, endlich aus dem Unvermogen den Rumpf zu beugen, 
woraus dessen schiefe Stellung nach riickwarts resultiert. 

Der jiingere Desiderius K. war 28 Jahre alt, kurz vor seinem am 
13. IV. 1921 infolge Phthise eingetretenen Todes. 

Anamnese s. beim alteren Bruder. Auch er kam nach Absolvierung 
der unteren 4 Gymnasialklassen in cine Bureauanstellung. Doch konnte 
er mit derZeit infolge stetig zunehmer.der Gehstorung seinem Beruf nicht 
nachkommen. Er soli 3 Jahre alt gewesen sein, alsman zuerst seine Krankheit 
bemerkt hat; er erlernte das Gehen spat und ging zumeist auf den FuB- 

spitzen, denn seine Beine waren immer 
zusammengezogen. 1910 wurde Sehnen- 
trennung vorgenommen und seither 
waren die unteren Extremitaten streck- 
bar. Seit dieser Zcit wurde das Sprechen 
zunehmend schwerer, ebenso wie der 
Gang; anfanglich ging ernoch mit einem 
Stock, gegenwartig vermag er sich selbst 
mit Kriicken nicht fortzubewegen. 

Status praesens. Gesicht asym- 
metrisch, gut entwickelter Korperbau, 
gut genahrt. An inneren Organen nichts 
Abnormes. Augenbcwegungen frei, bei 
Seitwartsblicken horizontaler Nystag¬ 
mus. Bei geschlossenen AugenLidzittera. 
Pupillen runel, die rechte etwas weiter. 
reagieren gut bei Licht und Akkommo- 
dation. — Augenhintergrund, Sehfelder 
normal. Die linke Stirnhalfte bleibt 
beim Runzeln zuruck; die Muskeln der 
rechten Stirnhalfte wie der linken Nasolabialfalte befinden im sich spasti- 
schem Zustand. Zunge in Mittelstellung, Mastikation und Deglutition frei. 
Aussprache gedehnt, etwas skanelieremd, manchmal stockend. — Motilitat 
desgesamten Korpers hochgradig behindert, hauptsachlich in den Btinen. 
Drehung des Kopfes geschieht leicht, Kopfnicken hingegen schwer. Kraft 
und Trophizitat des Rumpfes und der obere n Extremitaten normal, keine 
individuelle Atrophie. Obere Extremitaten in mafiiger Hvpertonie, aktive 
Bewegungen ziemlich frei. Die unteren Extremitaten sind sehr langsam 
und miihsam zu bewege-n; passive Bewegungen im Knie und in der Pfanne 
wegen der hocligradigen Hvpertonie sehr behindert. Passive Beweglichkeit 
im Sprunggelenk relativ leicht, wahrend aktiv unmoglich. Pes equinovarus. 
Die Beine wind einwarts rotiert und adduziert, Knie aneinander geprelJt, 
die FuBspitzen bcriihrtn sich, zwischcn den Fersen ein handbreiter Zwi- 
schenraum, wodurch zwischc-n den bcidtn Unterschenkeln ein ovaler Raum 
(„fispace ovalaire“ der franzosischen Autoren) entsteht. — Patellarreflexe 



Fig. 1. 
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hochgradig gesteigert, in sitzender Position gerat der herabhangende linke 
Full infolge von Quadricepszuckungen in klonische Bewegung. Babinsky 
positiv, er ist mit Ausnahme der Ferse aus alien reflexogenen Zonen der 
Fufisohle zu erzielen; auch Oppenheim ist positiv. Bei Gehversuch die 
untere Extremitat im Knie und im Becken etwas gebeugt, bei jedem 
auBerst miihseligem Schritt reiben sich die Knie und der vorgehobene FuB 
gerat immer vor den ruhenden. Sensibilitat, Stereognose intakt. Keine 
Stuhlbesehwerden, doch soli der Urin manchmal unwillkiirlich abgehen. — 
Einzelne MaBe: Kopfumfang 56,6 cm; Oberarme 30,0 cm, beide Scbenkel 
45 cm, Wade 27 bzw 26,5 cm. 

Psyche. Pat. beherrscht die konventionellen Umgangsformen und 
befolgt sie auch; ist vollkommen orientiert, macht beziiglich seines Zu- 
standes ganz korrekte Angaben und weiB, daB seine Krankheit imheilbar 
ist. Kennt genau seine Vergangenheit und Familienverhaltnisse. Soil 
mittelmaBiger Schuler gewesen sein und zog dem Lemen den Aufenthalt 
im Freien und das Spiel mit Freunden vor. Seine Kenntnisse entsprechen 
seiner Schulbildung (4 Gymnasialklassen). In seine m 18. Lebensjahr war 
er drei Mon ate hindurch Diumist, doch muBte er dieseBeschaftigung wegcn 
der Gehbeschwerden aufgeben. Von nun an verbrachte er seine Zeit mit 
Freunden und Lesen leichter Romane, die Liebes- undDetektivgeschichten 
zum Vorwurf hatten; auf deren Inhalt erinnert er sich ganz gut. Zeitungen 
liest er nicht, da ihm Interesse fiir die Politik abgeht. Er besuchte gem 
Kaffeehauser und pflegte Korrespontenzen auf Grand von Zeitungs- 
annoncen; letztere hielt er vor seiner Familie geheim. Einfache Briefe 
besorgte er selbst; solche fiir feierliche GelegenheitenlieBer sich von scinem 
obgenannten Brader verfassen. Gera spielte er Karten, doch konnte er 
nur schwach kombinieren. Gegan Familienmitglieder war er leicht erreg- 
bar, ungeduldig; die Stimmung war zumeist lie iter. Seine Aufmcrksamkeit 
konnte er auf ihn interessierende Angelegenheiten gut konzentrieren. So 
war er wahrend seines mehr als einjahrigen Aufenthalt* s im Siechenhaus 
sehr gut iiber die verschiedtnen hauslichen Ercignis.se untorrichtet, zeigte 
fur diese groBes Interosse, obschon er nicht vom Bette sich riihren konnte. 
In diesem Geisteszustanel war bis zum Tode nicht die geringstc Anderung 
zu bemerken. Als er erfuhr, daB er auf die Tuberkulosenabteilung versetzt 
werden muB, war er sehr betriibt, und weinte so oft er hoheres Fieber hatte; 
ganz zuletzt zeigte er sich euphorisch trotz seiner Schmerzcn. Er wurde 
am 3. I. 1921 auf die Tuberkuloseabteilung transferiert, woselbst iiber 
beiden Lungenspitzen Dampfung vorn bis zum Schliisselbein, hinten bis 
zur Fossa supraspinata hinab gcfunden wurde. Die Auskultation ergab 
Rasseln iiber den Spitzen und diffus iilx?r den Lungen w r aren pfeifende Tone 
untermischt mit trockenen Rassolgerauschen vernehmnbar. Temperatur 
38,4—39° C. Appetitlosigkeit, nachtlidur SchweiB, stechende Brust- 
schmerzen, profuse r Auswurf. hochgraelige* Abniagerung. Exitus am 13. IV. 
1921. 

Da die Familie alb-in die Horausnahme ties Gehirns und Riickenmarks 
gestattete, so kann ich nur fiber elie ncrvosen Z« ntralorgane berichten. Kurz 
gesagt fanden sich makroskopischeVeramlerungen nicht vor; das Riicken- 
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mark war in seiner Dicke am Quersclinitt, in seinen Hauten fiir das freie 
Auge normal. Das Gehirn bot ganz normal aussehende weiche Haute dar, 
die leicht abzuziehen waren; beide zusammen wogen 1250 g, gaben also 
ein annahernd notmales Gewicht. Das in Formalin gehartete und von den 
Hiillen befreite Gehirn lieB in seiner auBeren Konfiguration nichts Ab- 
normes erkennen; ich fahndete vergebens nach Furchenvariabilitaten bzw. 
Abnormitaten. Speziell sei hervorgehoben, daB die Zentralwindungen sich 
als wohlgeformt erwiesen und beispielshalber sei auf das Brocasche Feld 
(Pars triangularis gyri frontalis tertii), dann auf die erste Temporalwindung 
verwiesen, die an der konvexlaterakn Oberflaclxe der linken Hemisphare 
sich als sehr gut entwickelt zeigten, d. h. in ihrer Breite sowie feinercn 
Gliederung nichts zu wiinschen iibrig lieBcn. Auffallcnd war allein ein 
gewisser Grad von Erweitcrung der Furchen, eine Erscheinung, die sich 
so ziemlich auf das ganze Gehirn erstreckte. — Die BlutgefaBe erschienen 
in ihrerFarbe und Konsistenz ganz normal; keine Spur einer Arteriosklerose. 



Fig. 2. Fig. 3. 

Indem wir nun zur Histopathologie des Fallcs K. ubergehen, beginnen 
wir mit den Weigertschen Markscheidenpriiparaten. Zur Unter- 
suchung gelangte vor allem die Rinde der vorderen und liinteren 
Zentralwindungen, die in ihren oberen, mittlercn und untertn Drittel 
also hinsichtlichdes Bcin-, Arm-und Gesichtsze ntrumsnicht allein auf Mark - 
fasern, sondern auf das elektive Nervtnzellbild nach Nissl und auf Fibrillen 
nach Bielschowsky, endlich auf Lipoid nach Herxheimer gepriift 
wurden. — Im oberen Drittel fand sich nebst normalem Stratum zonale 
und radiatum eine evidente Lichtung des Stratum supraradiatum; genau 
dasselbc Bilel im mittlercn Drittel. Im unteren Drittel war eine auffallende, 
als ausgepriigt zu bezeichnende Marklichtung anzutreffcn, wodurchweder 
die zonale noch die supra rad i tire Schicht im Markfaserbild erkennbar war 
selbst die radiare Schicht zeigte sich stark gelichtet, dementsprechend das 
Mark abgeblaBt erschien. — Die innere Kapsel, am Horizontalschnitt 
untersucht, stellte sich in ihrer gesamtcn Ausdehnung normal dar. ebenso 
der HirnschenkelfuB, ferner die Pyramide der Oblongata und die 
Pyramidenkreuzung (s. Fig. 2, oberstes Halsmark knapp unterhalb 
der Py-Kreuzung). Erst im oberen Brustmark (s. Fig. 3) zeigt sich cine 
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angedeutete Lichtung an zwei Stellen: 1. in den beiderseitigen Seitenstrang- 
pyramiden, wobei bemerktsei, dab die Vorderstrangpyramide ala gelichtetes 
Areal nicht auffallt; 2. in den beiderseitigenGoll-Strangen. Die SPy-Degen e- 
ration laBt aich ala bilateral-aymmetrische Eracheinung bia ina Sakralmark 
hinab, die Goll-Str-Degeneration bia zum Gollachen Kern binauf verfolgen. 
Hervorzuheben ware, daB keine andere Strangdegeneration, keine Verhnde- 
rung in der Clark6schen Saule und in den grauen Hornern anzutreffen iat. 
— ZuaammengefaBt eracheint bemerkenawert die eigenartige Marklich- 
tung im kortiko-apinalen motoriachen Syatem, die aich am ausgepragteaten 
im Facialiazentrum und nur angedeutet im Arm- und Beinzentrum zeigt; 
im weiteren Verlauf gibt es von der inneren Kapael angefangen, bia zum 
oberen Bruatmark hinab keine Andeutung efner Pyramidenerkrankung 
die von hier angefangen bia zur unteraten Rucke'nmarkahohe hinab an 
den entaprechenden typiachen Stellen in' gleicher Starke zu verfolgen iat. 
Ea ware hier zu betonen, daB der Mangel einer Marklichtung in 
YPy durch die bekannte Variabilitat der Py-Kreuzung vo!l- 
kommen erklart wird; m. E. handelt ea aich im vorliegenden 
Pall um eine totale beideraeitige Kreuzung. Der Systemcharak 1 - 
ter der Py-Affektion leidet dadurch nichta. Diese, lediglich auf daa untere 
Zweidrittel dea Riickenmarka ausgebreitete Py-Lichtung iat mit einer iiber- 
einatimmend intenaiven Marklichtung der Gollachen Strange gepaart, 
wodurch aich das Bild der kombinierten Systemdegeneration ergibt. 
Ebenao bemerkenawert ala interessant iat die Tatsache, daB die Degene¬ 
ration fur beide Syateme in ganz identischer Weise eracheint: so im mo¬ 
toriachen wie aenaiblen Protoneuron macht aich eine nukleo- 
distale Marklichtung bemerkbar; der nukleoproximale Ab- 
achnitt beider Syateme bekundet aich auf Grund unaerer heu- 
tigen Techhik als un verse hit. 

Die Nisslpraparate der Zentralwindungen ergaben den auf- 
fallenden Mangel an Riesenpyramiden; man kann mehrere Selinitte mustern, 
ohne auch nur eine einzige Beetzschc Pyramide zu finden und gibt es solche, 
so iat daa aehr spiirlich und vereinzelt. An solchen ubriggebliebcnen Exem- 
plaren findet aich keine deutliche Nissl-Struktur, denn entweder iat der 
Nervenzelleib diffus dunkel gefarbt odor aber iat oin Schwund an Nissl- 
Schollen bemerkbar. — Beachtenswert sind ferner gewiaae Veranderungen, 
die aich nur in der Brodmannschen III. und IV. Schicht zeigten. So er- 
acheinen besonders in der III. Schicht pyknotische Nervenzellen, die den 
Farbatoff (Toluidinblau) starker feathielten, sie sind auch achmachtiger, 
veglichen mit Nonnalpraparaten und bieten somit das Bild der einfachen, 
nichtpigmenti'isen Atrophic dar. An anderen Exemplarim fiillt der Umstand 
auf, daB die Nervenzi-lle die Nissl-Schollen verlor und der Zelleib zeigt ein 
achwammiges, feinkorniges AuBere, ^s•ie dies Siinchowicz fiir die senile 
Demenz schilderte. Solche Zellen sind von 4—8 Satelliten umringt, wobei 
der Zelleib hochgradig n duziert, der Kern gesehnimpft ohne Kernkorper- 
chen eracheint; man hat das reinste Bild der Neuronophagie vor aich 
(s. Fig. 10). — Neben der soeben gesehilderten Sehrumpfungsform 
findet aich allerdings nicht sehr zaldreich doth leicht bemerkbar die Bliih- 
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ungsform der Nervenzellveranderang, so an den kleinen wie mittelgroflen 
Pyramidenzellen der III. Schicht, wie dies Fig. 9a seitens einer mittleren 
Pyramide uns vorfiihrt; die nebenstehende normale Pyramidenzelle 
(Fig. 9b) dient zum Yergleich. Die Blahung zeigt sicb in zwei Formen; 
man bemerkt Nervenzellen, deren Zelleib gleichmaflig gedunsen ist, wo 
dann eine ballonformige Blahung resultiert, oder aber der basale d. h. 
ventral vom Kern liegende Abschnitt der Zelleibes erfahrt eine zystische. 
ampullenformige Dunsung, die genau dem Typus der gangliozellularen 
Veranderang bei der infantilamaurotischen Idiotie entspricht. So die ballon- 
artige wie die basale sackformige Blahung des Zelleibes bedingt die Ver- 
lagerung des Zellkems gegen den apikalen Dendrit zu, wie dies sehr iiber- 
zeugend auf Fig. 9a zu sehen ist. 

Im Riickenmark zeigen die Yorderhornzellen eine auf Grand des 
Vergleichs mitganznormalen Praparaten festzustellende Verschmachtigung, 
ohne in ihrer Nissl-Struktur wesentliche Veranderungen aufzuweisen. 

Nach obigen Befunden lassen sich an den Nissl-Praparaten der vor- 
deren Zentralwindung folgende Veranderungen feststellen. 

1. Ausfall der Riesenpyramiden; eingeleitet wird der hierzu fuhrende 
Vorgang durch den Schwund der Nissl-Schollen, wodurch eine EntbloBung 
des Spongioplasma resultiert; im ganzen handelt es sich urn eine chronisch- 
progressive Atrophie der genannten Rindenzellen. 

2. AuBerdem findet sich eine chronisch-progressive Affektion der 
Nervenzellen in der III. und IV. Schicht, teils in pyknotischer Art, teils in 
Form von Zellschatten; solche Exemplare erleiden eine mehr oder minder 
ausgepragte Neuronophagie, wodurch teils ausgenagte, teils in hochst arm- 
seligen Uberresten nurmehr angedeutete Nervenzellen entstehen. Dieser 
ProzeB fiihrt zu sogenannten Restknotchen; an der Stelle der ehe- 
maligen Nervenzelle befinden sich proliferierte, haufenweise angesammelte 
apolare Gliazellen. 

3. Eine andere Art der Zellerkrankung beginnt mit Schwellung, die 
wohl nicht so ausgebreitet ist wie die chronisch-progressive Atrophie bzw. 
die Neuronophagie. Sic findet sich teils als Totalblahung des dreieckigen 
Zelleibes vor, wo dann aus dem abgerundeten Zellkorper relativdunneFort- 
siitze stachelig herausragen ; teils als Blahung des basalen Teiles des Zell- 
leibes d. h. jenes Abschnittcs, der vom Kern ventral liegt. Letztere Form 
zeigt sich in langgezogener ampulleu- oder sackformiger Erweiterung 
(s. Fig. 9a), die unleugbar der Tav-Sachssclien ,,zystischen Degeneration“ 
entspricht; man sieht da ein oberflachliches, komiges, balkig-wabigesWerk, 
das angeschnitten eine Offnung erhalt, durch welche am Nisslpraparat 
ein strukturloses, offenbar durch das krankhafte Hyaloplasma gebildete6 
Innere sichtbar wird (s. Fig. 9a). Wie machtig in solchem Falle die Schwel¬ 
lung wirkte, geht aus der Lage des Kerns hervor, der einesteils vollkommen 
in den apikalen Dendrit hineingopreiSt ist, wobei er oval deformiert wurde; 
auffallend ist forner die anscheincnde Strukturlosigkeit des Kerns sowie 
die Schwellung bzw. VergrdlJerung des Kernkbrperchens. In diesem Schwel- 
lungsprozeB erscheint das Tigroid zum groBten Teil aufgebraucht; so diesen 
Umstand wie hinsichtlich der Lage- und Strukturverhaltnisse des Kern 
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samt Kernkorperchen vergleiche man Fig. 9a mit Fig. 9b, von welchen 
letztere eine engbenachbarte vollig normale mittelgroBePyramide darstellt. 

Die Bielschowskysche Fibrillenimpragnation liefert einen 
hochst interessanten, bisher fur die Heredodegeneration im allgemeinen 
nicht gekannten Beitrag: es findet sich die Alzheimersche Fibril- 
lenveranderung mit sebr bemerkenswerter arealer und tek- 



Fig. 4. 


toniscber Verteilung vor! Hin'sichtlich der arealen Verteilung 
findet man die genannte Veranderung iiberwicgend in der vorderen Zen- 
tralwindung, besonders zahlreich vertretetn im sog. Gesichtszcntrum; 
nur sebr vereinzelte Exemplare trifft man in der hinteren Zentralwindung, 
in der zweiten Frontal- und Temporalwindung, wahrend im Okzipital- 
lappen und besonders im Ammonshorn man keine Nervt nzelle im Sinne 
der Alzheimerschen Fibrillenveranderung erblickt. In bezug der tektioni- 
scben Verteilung kommtdie genannte Veranderungnie in der V. oder ganglio- 
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naren Schjcht vor, mit anderen Worten, die Beetzschen Riesenpyramiden 
weisen nie diese Erkrankungsform auf, wahrend die III. Schicht oder Lamina 
pyramidalis wie die VI. Schicht oder Lamina multiformis die so sinnfalligen 
Bilder in der Mehrzahl — in einem Immersionsgesichtsfeld 2—3 mit Be- 
vorzugung der kleineren Nervenzellen — aufweisen. 

Die feinsten histologischen Einzelheiten anlangend, laBt sich leicht 
erkennen, daB die Alzheimersche Fibrillenveranderung in drei Entwick- 
lungsformen anzutreffen ist. Das Initialstadium erscheint in der 
Form von lokaler Knauelbildung (s. Fig. 5), die im Zelleib voni Kern 



ventral erscheint, wodurch der Kern manchmal recht hoch in den Apikal- 
dendrit hinauf geschoben wild. An gunstigem Objekt — s. Fig. 7, groBe 
Pyramide der Sublamina magnopyramidalis — sieht man eine schwanen- 
fbnnig geschliingelte mul abnorm dicke Fibrillenmasse, die man deutlich 
in die sog. Fibrillen hinein verfolgen kann; letztere Feststellung wird durch 
die deutlichc fibrillare Struktur der groBen Pyramidenzelle sowie durch 
deren vorziigliche Impragnation ermdglicht und bedeutet so viel, daB solche 
lokale Fibrillenschlangelungen keine in sich geschlossene zirkulare oder 
ovoide Fibrillen bildungen siml. In Fig. 5 sieht man diese basale Schlingen* 
bildung in beivits komplizierterer Form, und es hat den Anschein, alshatte 
das abnorme Fibrillenkonvolut eine Dunsung des Zelleibes bewirkt. 
Selir lehrreich ist der Apikaldendrit, in welchem zwei parallele Fibrillen* 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Zur Pathologie n. patholog. Histologic d. spastischen Heredodegeneration. H3 

strange verlaufen, die sich stark verjiingend in den oberen Abschnitt 
des Zelleibes verlieren, wobei sie eine augenscheinliche Schwellung des 
Apikaldendrits verursachten, was aus dem Vergleich mit den basalen 
Dendriten, die durch ihre extreme Diinnheit auffallen, hervorgeht. — 
Das Stadium der Vollentwioklung ist in Fig. 6 wiedergegeben; bier 
ist der ununterbrochene Zusammenhang des fibrillaren Zelleibkonvoluts 
mit den zu einem einheitlichen Strang verschmolzenen Fibrillen des Apikal¬ 
dendrits sichtbar; letzterer scheint scbon in eine gewisse Atrophie tiber- 
gegangen zu sein, worauf nebst der Verschmachtigung nocb die Schlange- 
lung hinweist. Hingegen fallt der Zellkorper durch seine Blahung und die 
basalen Dendriten durch ihre normale Feinheit auf. Gewissermahen den 
Hohepunkt der Fibrillenveranderung stellt die mittelgrofie Pyramide in 
Fig. 7 dar; hier kontrastiert der homogen-schwarze und atrophische 
Apikaldendrit mit den plumpen, breitcn, gigantisch zu nennenden 
Fibrillenschleifen. Auffallend ist hier der Kernmangel ebsnso wie in 
Fig. 6; auch macht sich ein Fibrillenstrang bemerkbar, der an der Zell- 
basis von der hier ortlichen machtigen Fibrillenplatte abgesprengt er- 



Fig. 8. 


scheint. — Das Terminalstadium ist in Fig. 8 dargestellt; hier gibt esnur 
mehr einen doppelten Fibrillenring, der den ehemaligen Zelleib einrahmt; es 
ware namlich zu betonen, daB final die plasmatische Grundsubstanz, das 
Hyaloplasma, vollig schwindet und es bleibt ein leerer Raum zuitick, in 
welchem manchmal, wie in Fig. 8, der Kern samt Kemkorperchen liegt. 

Die Fibrillenpraparate des Ruckenmarks ergaben keine wesentliche 
Anderung, abgesehen davon, daB die Fibrillen hier und da eine Verklebungs- 
tendenz zeigten, doch sieht man zahlreich vollig normale Fibrillenstruk- 
iuren. Die Spinalganglien — untcrsucht wurden S 2 , L 5 , Lj, D 2 — 
wiesen eine recht ausgebreitete Neuronophagie auf, wodurch es zu den von 
Bielschowsky, mir und anderen geschilderten Ausnagungen und henkel- 
formigen Fortsatzen kam. Eine histogenetische Bedeutung ist diesen 
Veranderungen nicht beizumessen, da nicht allein sakrolumbale Spinal¬ 
ganglien als trophisches Zentrum der kranken Gollschen Strange ergriffen 
waren, sondem auch D 2 , als Zentrum des in diesem Falle gesunden Bur- 
dachschen Strangs. 

Die Cajalschen Gliapraparate wiesen in den Zentralwindungen 
weder Eigenveranderungen noch Ersatzwucherungen auf; die vcrzweigt- 
protoplasmatischen Astrocyten zeigten sich in der bekannten Normalform. 

Die Herxheimerschen Lipoidpraparate ergaben als bemerkens- 
wertes Ergebnis die lokale Lipoidansammlung in feinstkorniger Form in 

Deutsche Zcitschrift f, Nervcnhcilkunde. Bd. 78. 8 
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den Nervenzellen der GroBhimrinde, in den Vorderhomzellen des Riicken- 
marks sowie in den untersuchten Spinalganglien (S 2 , L s , L^, D 2 ). Wah- 
rend das Lipoid in der vorderen Zentralwindung hochst bescheiden, nur 
durch einige feinste Komchen angedeutet erscheint, sieht man im Rticken- 
mark und in den Spinalganglien die polare, manckmal auch diffuee Auf- 
speicherung recht ausgebreitet, indem kaum eine Nervenzelle von Lipoid 
frei ist. Mit Nachdruck sei auf die Tatsache verwiesen, daB die glid9en 
Astrocyten keine Spur von Lipoid zeigen, ebenso nicbt die adventitiellen 
GefaBraume. — GefaBe und Bindegewebe normal. 


Zusammenfassung des gesamten Befundes. 

Klinisch handelt es sich bei zwei Briidern um eine familiare 
infantile spastische Spinalparalyse im Sinne v. Striimpells, um eine 
spastische Heredodegeneration im Sinne von Jendr&ssik. Die Ent- 
wicklung der Krankheit im friihen Kindesalter, d. h. im 3. Lebensjahr 
bei zwei Briidern rechtfertigt die Bezeichnung familiar und infantil; 
die Kranken reprasentieren die ersten angegriffenen Glieder einer 
Familie, in welcher als heredodegenerative Momente auBer der Fami- 
liaritat noch die Konsanguinitat — Eltern waren Geschwisterkinder — 
figurierte. Das Krankheitsbild entspricht genau dem von Erb, StrUm- 
pell und Jendr&ssik geschilderten; im wesentlichen handelt es sich 
um eine ausgepragte Hypertonie so der mimischen wie der Rumpf- und 
Extremitatenmuskulatur, die ihr HochstmaB in den Beinen erreicht. 
Dabei sind die spastischen Reflexe vorhanden. Bemerkenswert ist die 
von Jendr&ssik hervorgehobene charakteristische Haltung der 
Beine,: sitzt namlich der Kranke auf einem Tisch, so hangen die Unter- 
schenkel nicht senkrecht herab, sondern erscheinen mehr oder minder ge- 
streekt infolge der reflektorischen Quadricepskontraktion, die auf 
Fig 1 deutlich zu sehen ist. Bei unseren Kranken war keine sensible 
Storung vorhanden, keine Fundusveranderurg seitens des jirngcren 
und verstorbenen Bruders, wahrend der noch lebende altere eine Netz- 
hautpigmentation als wahrscheinlich degenerative Erscheinung dar- 
bietet. Sehkraft bei beiden ungestort; kein echter Nystagmus, nur 
ahnliche Zuckungen bei Einstellung nach links. Papillen normal. 
Kein Idiotismus. Angedeutete Urinbeschwerden allein beim jungeren 
Bruder. —Hinsiehtlich des spastischen SjTidroms stimmen beide Briider 
derartig genau iiberein, daB das Portrat des noch lebenden alteren K. 
jenes des jungeren K. — das aufzunehmen versiiumt wurde — zu 
ersetzen vermag. 
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Anatomisch handelt es sich um ein makroskopisch vollig normal 
aussehendes Gehirn und Riiekenmark; am ersteren fielen nur die etwas 
breiteren Furchen auf, die vermuten liefien, daC ein zur Atrophie 
neigender diffuser Prozefi vorhanden sein konnte. Den eigentlichen 
Einblick in das Walten der Natur gewahrte erst die genaue mikrosko- 
pische Untersuchung, deren Ergebnisse sich folgend gestalteten. 

Die Marksckeidenpriiparate lehrten einen Ausfall in der 
vorderen Zentralwindung, der sich im Be in- und Armzentrum mehr 
angedeutet in der Form cincr 
Lichtung des Strat. supraradia- > 
turn zeigte, wahrend das Fa¬ 
cial iszentrum so in der vorderen 
wie hinteren Zentralwindung 
einen ganz bedeutenden Faser- 
mangel so in der radiaren, wie 
supraradiaren und zonalen 
Schicht aufwies. Eine konseku- 
tive Spur dieses Faserausfalls 
lieB sich weder in der inneren 
Kapsel, nocli imFuB des Hirn- 
schenkels, auch nicht in der 
Oblongata sowie Pyramiden- 
kreuzung nachweisen; erst in 
obersten Dorsalmark beginnt 
eine allein auf die SPy be- 
schiankte sehr maliige Mark- 
lichtung, die in typischer Lage 
sich bis in das Sakralmark 
hinab verfolgen lieC. — Vorder- 
horn normal. — Vom obersten Dorsalmark aufwarts macht sich eine 
Marklichtung im Gollschen Strang bemerkbar, die sich bis zum Goll- 
schen Kern erstreckte. Clarkesche Saule normal, ebenso die Flechsigsche 
Bahn. — Somit handelt es sich um eine schwach ausgepragte kom- 
binierte Systemerkrankung. Auf Grund dieses Befundes liefien 
zwei Zentren feinere Veitinderungen vermuten: einesteils die vordere 
Zentralwindung, andernteils die sakrolumbalen Spinalganglien. 

Die Nisslpraparate ergaben 1. den hochgradigen Ausfall der 
Betzschen Riesenpyramiden; 2. das Bild teils der Atrophie samt Neuro- 

8 * 





Fig. 9 a, b. 
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nophagie, teils der Schwellung in den Brodmannschen Schiehten 111 
und VI. — In den Spinalganglien (D a ) hochgradige Fenestration, 
stellenweise nur mehr kernlose schwammige Dberreste. 

Die Bielschowskypraparate fiihrten zur wichtigen Erkennt- 
nus, daQ die Nervenzellen der III. und VI. Schicht das Bild der Alz- 
heimerschen Fibrillenveianderung darbieten mit der Bemerkung, 
dab diese eine hochgradige Verstarkung in der vorderen Zentralwindung, 
besonders im Facialiszentrum eifuhr. Die Alzheimersche Fibrillen- 
veranderung zeigte somit eine areale Verteilung in dem Sinne, daB 
sich die zahlreichsten Vertreter dieser Zellerkrankung in der vorderen 
Zentralwindung —Area gigantopyramidalis s. motoria —, viel weniger 
in der hinteren Zentralwindung, in der 2. Frontal- und Temporal- 
windung fanden, wahrend der Okzipitallappen und Ammonshorn frei 


\ ./ 



Fig. 10. 


waren; sie zeigte ferner eine tektonische Verteilung, indem die 
III. und VI. Schicht ergriffen war, wahrend die V. Schicht, d. h. die 
Riesenpyramiden, niemals im Sinne der Alz heimerschen Fibrillen- 
veianderung affiziert eischienen. Letztere gaben am Fibrillenpiaparat 
eine abgeschwachte biaunliche Tonung der Fibrillen, ein Verhalten, 
welches eben der „stiahnigen Fibrillenveianderung** (Bielschowsky) 
diametral entgegensteht. — Die untersuchten Spinalganglien (S 2 , L s , L*. 
D 2 ) zeigten insgesamt das Bild der progressiven Neuronophagie, so 
wie man dies bei den verschiedensten Zustanden, besonders bei Tabes 
sieht. Wir haben keinen Grand bei dieser Veranderung langer zu ver- 
weilen; eine histogenetische Bedeutung derselben ist nicht beizumessen, 
da doch nicht allein die fiir die Gollsche Degeneration verantwort- 
lichen lumbosakralen Spinalganglien, sondernauch das oberste Thorakal- 
ganglion dieselbe Veianderung aufweist, obschon das diesem zugeordnete 
Gebiet, der Burdachsehe Stiang, intakt ist. 

Die Gliapraparate wiesen keine Veianderung auf. 

Die Lipoidpraparate lieBen in den Nervenzellen der vorderen 
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Zentralwindung eine nur angedeutete, in jenen des Vorderhorns und 
der Spinalganglien ktaftigere Lipoidarhaufurg sehen; Ammonshorn 
sowie die zonalen Astrocyten der Grobhirnrinde waren frei. Keine 
mit Lipoid besetzte Kornchenzelle. 

Cberblicken wir obige Befunde, so waren folgende histogenetische 
Momente hervorzulieben. 

1. Der isolierte Auefall der Riesenpyramiden in der vordeien 
Zentralwindung erklart wohl die voibandene Pyramidendcgeneration, 
doch ware anzunehmen, dab quantitativ eine nicht uneihebliche Merge 
von Ursprungszellen sich eihalten haben, die eine Unterlage fur die 
vom obersten Cervikalmark angefangen cerebralwarts maikgesunde 
Pyramiden abgeben. Die von Striimpell betonte nukleodistale Dege¬ 
neration in den Fallen der echten spinal-spastischen Lateralskleiose 
bewahrheitete sieh auch fiir den vorliegenden Fall, da die Degeneration 
der Py-Bahn nur im dorso-lumboeakralen Teil des Riiekenmarks vor- 
handen war. Doch ist zu bemerken, dab die fiir das Lumbosakralmark 
bestimmte Fasern in ihrem degenerierten Zustand in den oberen Ab- 
schnitten der Pyramidenbahn sich verlieren konnten, um so mehr, da 
doch auch nicht alle Beinfasern degenerieit waren; bestande diese 
Bemerkung zu Recht, so ware die Auffassurg tiber. nukleodistale Dege¬ 
neration einzuschianken. 

Fur die Degeneration des Gollschen Stranges verfiigen wir iiber 
keine befriedigende aratomische Basis; oben wurde heivorgehoben, 
dab die nachgewiesene Neuronophagie eineiseits nicht eindeutig, an- 
dererseits aber unveiweitbar aus dem Grunde ist, da diese Veiandeiung 
nicht allein in den lumbosakialen, sondern auch in den obeisten thora- 
kalen Spinalganglien gefunden wurde. 

Aus Obigen geht a!so hervor, dab der vorliegende Fall unsere ana- 
tomischen Kenntnisse iiber spastische Heredodegeneration durch den 
nachgewiesenen Ausfall der Riesenpyramiden eiganzte, denn so die 
Falle Striimpells, wie jene von New mark waren in bezug der feinsten 
fokalen Veianderungen negativ; weder Striimpell fand an wohl- 
gelungenen Piaparaten der motorischen Hirnrir.de irgendwelche Er- 
krankung als aratomische Uisache der Py-Dcgeneration, r.och New- 
mark. 

2. Einen eigenartigen histopathologischen Zug eibalt der ge- 
schilderte Fall durch die Alzheimersche Fibrilleneikiankurg, fiir die 
wir oben als charakteristisch die fokale Akzentuierung, d. h. die 
iiberwiegende Affektion der vorderen Zentralwindung, also der moto- 
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rischen Zone, sowie die tektonische Wahl der III. und VI. Schicht 
betrach'teten. Im nachfolgenden sei erlaubt, diese strahnige Fibrillen- 
degeneration a) vor allem in ihrer allgemeinen Bedeutung, b) hernach 
im Sinne ihrer topischen und tektonischen Lokalisation, c) schlieBlich 
gemaB ihrer Histogenese einer Besprechung zu unterwerfen. 

a) Bekanntlich wurde die Alzheimersche Fibrillenveranderung 
(AFV) bei Jjrasenilen Verblodungsprozessen gefunden (Alzheimer, 
0. Fischer, Perusini, E. Frey, Schnitzler u. a.); dann erfuhren 
wir aus der griindlichen, mustergultigen Arbeit von T. Simchowicz 1 ) 
aus Alzheimers Laboratorium, daB auch im pathologischen Senium 
(senile Demenz) die AFV sich vorfinde. So bei der senilen wie pra- 
senilen Demenz war die AFV mit den bekannten senilen Plaques oder 
Drusen (Redlichs Gliarosetten) vergesellschaftet, und da diese zwei 
histopathologischen Zeichen bisher nur im pathologischen Senium und 
Praseniura gefunden wurden, so konnte man beide Krankheiten als durch 
die Gegenwart der senilen Plaques und der AFV charakterisiert er- 
achten. — GemaB der Definition von Simchowicz diirfte die senile 
Demenz auf einer Beschleunigung und Steigerung der physiologischen 
Involution der Rinde beruhen. An den Nervenzellen sieht man eine 
erhebliche Steigerung der physiologischen regressiven Metamorphose, 
wobei die senilen Plaques einen ziemlich sicheren Gradmesser fur den 
sich bei der senilen Demenz in der Rinde abspielenden Involutions- 
prozeB abgeben; sie geben ferner AufschluB liber die Schwere des Falles, 
liber die Verteilung des Prozesses in verschiedenen Rindenregionen und 
schlieBlich differenzieren diagnostisch senile Falle, die auf anderer, 
etwa arteriosklerotischer Grundlage beruhen. Simchowicz weist 
darauf hin, daB man alles, was bei seniler Demenz vorkommt, auch bei 
der physiologischen Involution des Greisenhirns antrifft mit Aus- 
nahme der Fibrillenveranderung: „Kein einziges Mai konnte 
ich bei einem normalen Greise die Alzheimersche Fibrillenveranderung 
finden“ (1. c. S. 399). Hingegen kommen die senilen Plaques, die ini 
pathologischen Senium massenhaft anzutreffen sind, im normalen 
Senium wohl auch vor, jedoch in viel bescheidenerer Zahl. Auf Grund 
dieser Darstellung Simchowicz’ waren als allein fiir die senile Demenz 
charakteristische anatom'sche Merkmale die senilen Plaques und die 
AFV. Von diesen beiden kommen dem normalen Grcisenalter als 


1) Simchowicz, Teofil, Histologische Studien iiber die senile Demenz. 
Nissl-Alzheimers Arboiten 1911, Bd. 4. 


Digitized by 


Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Pathologie a. patholog. Histologie d. spastischen Heredodegeneration. ] 19 

spezifisch charakteristisch allein die senilen Plaques zu, hingegen 
fehlt die AFV, somit scheidet letztere aus dem Rahmen des eigent- 
lichen Seniums und ware ihrer Bedeutung nach erst zu erkennen. 

Hinsichtlich der Bedeutung der AFV ist darauf zu verweisen, daB 
diese nicht nur bei der echten prasenilen Verblo dung zwischen den 
40—60er Jahren, sondern auch friiher vorkommt, und zwar ohne 
senile Plaques, wie dies im Fall von Schnitzler 1 ) verwirklicbt war. 
Dieser betraf eine 36jahrige Frau, die seit 3y 2 Jahren an apathischer 
Demenz mit schwerer Hemmung und myxodemahnlicher Zunahme des 
Korpergewiclits litt; naeh Hinzutreten von etwas verschwommenen 
und teilweise passageren Herdsysmptomen (Ptosis, Facialisparese, 
schwere Bulbarerscheinungen, links Fingerparese) fiihrte Pneumonie zu 
Exitus. Nacb Schnitzler war zu denken an eine thyreogeneKrankheit, 
an Hypophysistumor, an progressive Paralyse, zuletzt am wahrschein- 
lichsten an eine pseudobulbare Krankheit kombiniert mit thyreogenen 
Veranderungen. — Anatomisch fand sich keine Herdveranderung, 
keine GefaBerkrankung, keine Spur von Kornchenzellen, allein Amyloid- 
korper im Hippocampus, im Ammonshom und Riickenmark. Senile 
Plaques fehlten. Die Hauptveranderung bestand in der 
AFV, die regionar im Lobus frontalis und Hippocampus am meisten 
vorkam und den Okzipitallappen verschonte. Die weiteren Nervenzell- 
veranderungen sind korniger Zerfall und Abblassung des Zelleibs 
(Toluidinpraparat); diese nicht typische Veranderung betrachtet 
Schnitzler als akute. Architektur der Rinde normal. Die Zellver- 
anderung ist auf das GroBhirn beschrankt. AuBerdem ziemlich erheb- 
licher diffuser Markscheidenausfall der GroBhirnrinde, am deutlichsten 
im Stratum supraradiatum und Tangentialsehicht. Im Riickenmark 
sind die SPy-en so im Markscheiden- wie im Marcbi-Praparat deutlich 
sekundar degeneriert, beiderseits in verschiedenem Grad. Neuroglia 
verhieltsich ganz passiv. Lipoid in Ganglienzellensehr spjirlich. Neuro- 
nophagie ausnahmsweise. 

Schnitzler halt seinen Fall nosologisch zu den Alzheimer- 
Perusinischen Fallen gehorig, doch hebt er hervor, daB seine Kranke 
weder senil noch prasenil war, da doch die Krankheit mit 31 Jahren 
begann und: „Mit 31 Jahren ist man im landlaufigen Sinne nicht 
prasenil“. Wenn man aber unter Priisenilitat etwas anderes als die 


1) Schnitzler, J. G., Zur Abgrenzung der sog. Alzheimersehen Krankheit. 
Zeitschr. f. d. ges, Neur. u. Psych. 1911, Bd. 7. 
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reine Zuweisung der Kranken zu einer bestinunten Altersklasse ver- 
steht, so mochte Schnitzler den thyreogenen Zustand als Aquivalent 
des senilen Zustandes verwerten, er ist sich aber bewubt, dab dadurch 
die Sache nicht endgiiltig gelost ist. Der primare thyreogene Komplex 
sollte namlich zu Veranderungen fiihren, die sonst nur auf prasenilem 
Boden entstehen. Schnitzler verweist ferner auf das Fehlen von 
Arteriosklerose in seinem Fall, auch ein mangelnder Zug im Sinne des 
Seniums, das an der Kranken ubrigens auch korperlich nicht zum Aus- 
druck gelangte. Anatomisch ware noch das Fehlen von Drusen 
hervorzuheben, doch betont Schnitzler, dab ersich gegen die Annahme 
eines spezifisch-psychotischen Zustandes mit Drusen als Ursache 
sehr reserviert verhalt; diese waren nur histologisch-symptomatologisch 
ahnlich den Amyloidkorperchen zu verwerten. Der Begriff der Alz- 
heimerschen Krankheit scheint mit dem Vorkommen der Drusen 
nicht fest verankert zu sein. Doch auch der AFV mochte er in bezug 
auf ein spezifisches Krankheitsbild keine bestimmte Bedeutung bei- 
messen. Man betrachtet am besten die AFV als eine neue Form „ohne 
damit iiber ihren Wert etwas zu prasumieren“. Und wennschon die 
AFV und die Drusen zwei symptomatologisch wichtige und wertvolle 
Merkmale des senilen Gehirns sind, so bieten diese fur die peeudosenilen 
Krankheitsfalle keine definitive anatomische Grundlage; die Alz- 
heimersche Krankheit ist von der AFV nicht ganz abhangig und 
noch weniger von den Drusen. 

AusObigem ergibt sich, dab Schnitzler in derFrage der Bedeutung 
hinsichtlich der AFV keine Entscheidung fand; um nun weiter zu 
kommen, als dies Schnitzlers Fall gestattete, haben wir folgende 
Dbersicht ins Auge zu fassen: 

1. Das normale Senium zeigt allein Drusen. 

2. Das pathologische Senium zeigt Drusen und AFV. 

3. Das Prasenium (Alzheimersche Krankheit) zeigt Drusen und AFV. 

4. Die pseudoprasenile Verblodung (Schnitzler) zeigt allein AFV. 

5. Die spastische Heredodegeneration ohne Verblodung zeigt allein 
AFV. 

Aus obiger Dbersicht diirfte hervorgehen, dab fur die Bewertung 
der AFV zwei Momente wichtig sind: 1. ihr Mangel im normalen 
Senium, 2. ihr Vorhandensein bei einer zweifellosen Heredodegene- 
rationsform. — Ersteres Moment deutet darauf hin, dab die AFV einen 
ausgesprochen pathologischen Charakter hat, denn sie kommt im 
Senium nur mit Verblodung vor; das zweite Moment weist darauf hin. 
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daB die AFV mit Verblodungsprozessen nicht ohne weiteres in Ver- 
bindung zu bringen ist, da sie doch bei einer Heredodegeneration ohne 
Verblodungsspur vorkommt. Schon das Erscheinen im letzteren Sinne 
ist schwerwiegend insofern, daB die AEV mehr mit dem inharent-dege- 
nerativen Charakter des Prozesses zusammenhange und diese Annahme 
wird geradezu erhartet durch die Tats ache, daB im vorliegenden Fall 
von spastischer Heredodegeneration die AFV in arealer Piaponderanz 
d. h. anjener Stelle des Gehirns instarkstem MaB eischeint, die zugleich 
den pathogenetischen Focus darstellt. Aus letzterem Umstand kann 
doch gefolgert werdeu, daB der AFV mehr eine allgemein-degenerative 
Bedeutung zukomme; dies um so mehr, da doch das anatomische 
Substrat der spastischen Lateralsklerose, das in dem Ausfall der Riesen- 
pyramiden gegeben ist, nicht auf Grund der AFV, sondern am Wege 
der chronisch-progressiven Atrophie der genannten Elemente ent- 
steht. Mit der Beobachtung, daB die Beetzschen Zellen von der AFV 
verschont bleibep, stimmt auch der Fall von praseniler Verblodung 
Bielschowskys 1 ) iiberein, in welchem: „Die Beetzschen Riesen- 
pyramiden waren ganz frei von dieser (sc. AJzheimerschen Fibrillen-) 
Veranderung.“ 

Das Vorkommen der AFV bei zwei allein ihrer klinischen Eischei- 
nungsart so auBerst differenten Formen wie die senile bzw. prasenile 
Verblodung und die ohne Demenz einhergehende spastische Heredo¬ 
degeneration deutet darauf hin, daB die genannte Nervenzellveranderung 
eine fUr beide Krankheiten gemeinsame Bedeutung haben muB. Stimmt 
dies, so erscheint die Rolle der AFV besonders bei der spastischen 
Heredodegeneration recht durchsichtig zu sein: das areale Oberwiegen 
dieser Zellaffektion in der motorischen Zone ohne die unmittelbare 
Ursache fiir das Zustandekommen des spastischen Syndroms abzugeben, 
diirfte zugunsten der oben erwahnten Moglichkeit entscheiden, wonach 
der AFV die Bedeutung eines allgemein degenerativen Zeichens, d. h. 
eines pathologisch-anatomischen Zeichens des invaliden Nervensystems 
zukomme. Hingegen stellen die senilen Plaques, die wir bei der spasti¬ 
schen Heredodegeneration nicht fanden, allein im normalen wie 
pathologischen Senium vorkommende Stoffwechselprodukte dar; sie 
sind senile Zeichen s. str. Im Gegensatz hierzu bedeutet die AFV 
eine auf die Invaliditat des Gehirns hinweisende Eischeinung, die vom 


1) Bielschowsky, M., Zur Kenntnis der Alzheimerschen Krankheit (pra- 
senilen Demenz mit Herdsymptonien). Journ. f. Neurol, u. Psychol. Bd. 18, Erg. 
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Senium ganz unabhangig ist; wie sehr, das beweist das Vorkommen 
der AFV im Alter der eben erreichten Reife des zentralen Nervensystems 
mit 27 Jahren, wo man von einem Piasenium zu sprechen nicht befugt 
ist, widrigenfalls ware dies ein Sprachunfug. _ 

Nach obigen Erorterungen will es mich bediinken, daB 
die AFV das Zeichen eines endogenen zentralen Prozesses 
darstelle; sie dttrfte auch bei chronischer heredodegenera- 
tiver Rlickbildung zur Entwicklung kommen, liber deren 
patho-symptomatologischen Wert wir vorlaufig nur so viel 
aussagen konnen, daB diese Form der Nervenzellentartung 
fur die Verblodung nicht verantwortlich zu machen ist. 
Somit ware jenes Nervensystem, das im prasenilen und senilen Alter 
die Alzheimersche Krankheit bzw. die typische senile Demenz erleidet, 
infolge der AFV als ab ovo der vorzeitigen Abnutzung zusteuerndes 
Organ zu betrachten, mit an deren Worten, solches Gehirn ist von 
Geburt aus invalid. 

b) Soviel iiber die allgemeine Bedeutung der AFV. Was nun die 
areale Praponderanz der AFV bei spastischer Heredodegeneration an- 
belangt; so haben wir uns iiber diese schon oben geaufiert: sie kann 
als fokale Akzentuierung der Veranlagung gedeutet werden. Was aber 
die Bedeutung der Beschiankung der AFV auf die Schichten III und VI 
mit gesetzmaBiger Verschonung der Schicht V anbelangt, so ware hierin 
wohl das Walten eines elektiven Prinzips zu erkennen, das allein bei 
endogenen d. h. heredodegenerativen Prozessen vorkommt. tTber 
diesen Punkt werde ich mich unten noch auBern. 

c) Zum SchluB ware die Histogenese der AFV kurz zu erortern. 
Bekanntlich war Alzheimer der Meinung, daB die groben Faden und 
Schleifen aus normalen Zellfibrillen entstehen, denn man merkt ganz 
am Anfang eine oder wenige Fibrillen, die durch ihr dickeres Kaliber 
und dunklere Farbung auffallen. Nach Bielschowsky (1. c.) soil dies 
anders geschehen; die kranke Stelle liegt zumeist im Bereieh einer kleinen 
Lipochromanhaufung neben dem Kern und hier befinde sich ein Knauel 
verdickter Faden von ovaler Gestalt. ,,Es laBt sich mit Sicherheit nach- 
weisen, daB viele von diesen Fadchen in sich zuriicklaufen, also ge- 
schlossene Kreise oder Ellipse bilden. Irgendein Zusammenhang mit 
den benachbarten langen Fibrillen besteht keinesfalls. Derartige Zell- 
einsehliisse sind in einzelnen Gebieten in recht betrachtlicher Menge 
anzutreffen . . .“ sagt Bielschowsky und fahrt folgend fort: ,.Die 
hier festgestellten Tatsachen sprechen gegen die Auffassung Alz- 
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heimers; denn erstens sind im Bereich der Lipochromkorner keine 
Fibrillen sondern fibrillenfreie Plasmagitter vorhanden, und zweitens 
entspricht das morphologische Verhalten der Faden nieht dem gewohn- 
lichen Fibrillenverlauf. DaB im weiteren Verlauf des Prozesses diese 
Substanz aueh die vorhandenen Fibrillen inkrustieren kann, unter- 
liegt wohl keinem Zweifel“ (1. c. S. 170, 280). — 0. Fischer ist der 
Meinung, daB es sich bei der AFV um eine Fibrillenwucherung handelt, 
die ihren Ursprung nicht aus den normalen, sondern aus neugebildeten 
Faden nehme, die eine Tendenz zum Wuchern haben sollen. Dieser 
Annahme hielt jedoch E. Frev 1 ) mit Recht entgegen, daB die Ver- 
klebung der Fibrillen in den Ganglienzellen schon zu einer Zeit statt- 
findet, wo so die Nervenzellen wie deren Fibrillen noch als ganz gesund 
erscheinen. — Nach Schnitzler ist das Wesentliche der AFV die Ab- 
lagerung eines plastischen Stoffes mit Pradilektion der Fibrillen als 
Ansatzpunkt; die weiteren Ablagerungen schlagen auf schon vorhandene 
Partikel nieder, wodnrch es zur Bildung von konzentrischen Kugeln 
ini Zelleib kommt; infolge Retraktion solcher Bander kommen eigen- 
tiimliche schlangenahnliche Schleifen zustande. 

Meine eigenen Beobachtungen, die ich in Figg. 4—10 illustrierte, 
sprechen ganz im Sinne der Alzheimerschen und Schnitzlerschen 
Auffassung bzw. widersprechen der Bielschowskyschen Vorstellung. 
Wohl bestatige ich als Ausgangspunkt der Fibrillenveranderung den 
basalen, vom Kern ventral liegenden Teil des Zelleibs, wie dies in 
sehr deutlicher Form auf Fig. 4 zu sehen ist, doch muB ich im Gegen- 
satz zu Bielschowsky hervorheben, daB die initiale Form kein ovales, 
in sich geschlossenes Gebilde ist, sondern eine auffallende Aufrollung 
der verdickten Fibrillen, die an meinen Praparaten sich ohne Schwierig- 
keiten in die benachbarten Normalfibrillen verfolgen lieB. Biel- 
schowskys Argument zugunsten der nicht-fibrillaren Natur der 
Alzheimerschen Knauel, wonaoh letzteres im Bereich des Pigments, 
als an der Stelle eines fibrillenfreien Plasmagitters zur Entwicklung 
komme, ist meines Erachtens aus dem Grunde nicht stichhaltig, denn 
erstens enthalt das plasmatische Wabenwerk ebenfalls Fibrillen und 
zweitens ist an der basalen Stelle des Zelleibes nicht immer Lipochrom 
vorhanden, wie dies fUr meine Fig. 4 zutrifft. 

In bezug der feineren Histologie der AFV ware noch auf den Um- 


1) Frey, E., Beitrilge zur Klinik und pathologischen Anatomie der Alzhei¬ 
merschen Krankheit. Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych. 1915, Bd. 27. 
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stand zu verweisen, daB die lokal sich aufiernden Veianderungen (z. B. 
vom Kern ventral) mit einer lokalen Schwellung bzw. VolumvergroBe- 
rung des Zelleibs bzw. der Dendriten einhergehen. Man beachte dies- 
beziiglich die Fig. 4; hier machte sich die abnorme Fibrillenschlangelung 
nicht allein durch die Verdiangung des Kerns apikalwaits Platz, son- 
dern durch eine basale VergroBerung des Zelleibes. Diese volumen- 
vergroBernde Wirkung bemerkt man besonders sinnfallig in der Nerven- 
zclle Fig 5. Hier erscheint vor allem die dehnende Wirkung durch die 
verdickten Langsfibrillen des Apikaldendrits recht handgreiflich, in 
welchem samtliche Fibrillen in zwei abnorme Strangchen zusammen- 
gefaBt sind; ferner fallt schon auf den ersten Blick die Dunsung des 
Zellkorpere, in welchem ein Alzheimersches Fibrillenkonvolut liegfc, 
auf. Sehr bemerkenswert ist die abnorme Dicke des Apikaldendrits 
gegen die normal-schmachtigen Basaldendriten. Die Schwellung des 
Zelleibes fallt noch in Fig. 6 auf, doch tritt hier bereits eine neue Er- 
scheinung auf, die in der gleichmaBigen tiefschwarzen Impregnation 
des Apikaldendrits samt dessen Verschmachtigung besteht. Es laBt 
sich an den Fibrillenpraparaten zweifellos feststellen, daB auf die 
initiate dehnende und raumvergroBernde Wirkung der AFV zum SchluB 
eine Schrumpfung folgt, die sich besonders und zuerst im Apikaldendrit 
bemerkbar macht, doch kollabiert ganz zuletzt auch der Zelleib, ein 
Umstand, der durch den Schwund des Protoplasmas bedingt sein kann. 
Wie oben bemerkt, stellen die terminalen Bilder der AFV entweder 
ganz leere oder nur kernhaltige groteske Fibrillengehause dar; es liegt 
nicht fern der Gedanke, daB die Masse des Zelleibes zur Bildung jenes 
abnormen Degenerationsstoffes aufgebraucht wurde, der die Fibrillen 
anfanglich zu abnorm dicke Strange, spater Strangkonvolute zu- 
eammenklebte. Somit ist fur die AFV charakteristisch der Nieder- 
schlag eines zumeist ungeformten kolloidalen Ausscheidungsproduktes, 
das eine spezielle Affinitat zu den Fibrillen bekrmdet. 

Endlich wollen wir den mitgeteilten Fall von spastischer Heredo* 
degeneration noch einer kurzen Prlifung unterweifen, inwiefern dieser 
sich in das eingangs geschilderte allgemeine histopathologische Syn¬ 
drom den Heredodcgeneration hineinftigt. 

Vorweg sei genommen, daB in diesem Fall ein rein neuronaler 
ProzeB mit Verschonung der Glia und der mesodermalen Elemente ver- 
lief; das Prinzip der engeren Keimblattwahl: Affektion allein 
neuronaler Elemente trifft somit fiir diesen Fall zu. 
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Femer beschrankt sich in diesem Fall die Wahlaffektion auf zwei 
Systeme, auf das motorische und sensible Protoneuron, die iibrigen Teile 
des zentralen Nervensystems unberiihrt lassend; somit steht vor uns 
auch das Prinzip der Systemwahl verwirklicht. 

Und da diesmal zwei Segmente: ein telencephales (motorische 
GroBhirnrindc, als Focus der Pyramidenbahn) und ein spinales (Hinter- 
strange) angegriffen sind, so haben wir das Bild der kombinierten 
Segmentwahl vor uns. 

Aus Obigem ergibt sich, daB das histopathologische Geschehen bei 
der spastischen Heredodegeneration, bei einem typischenReprasentanten 
der systematischcn Heredodegeneration genau denselben histopatho- 
logischen Prinzipien gehorcht, welche eine Geeamtheit von Keimblatt-, 
System- ujid Segmentwahl bildend, von mir fur die familiare Idiotie 
und cerebellare Heredodegeneiation in mehreren Aibeiten 1 ) nach- 
gewiesen wurden. 

Doch liefert die GroBhirnrinde der spastischen Heredodegeneration 
einen weiteren Beitrag zum feineren Ausbau des obengenannten histo- 
pathologischen Syndroms, indem sie ein elektives Befallensein der 
III. und VI. Schicht nebst elektiver Veischonurg der V. Schieht durch 
die AFV lehrt. Diese tektonische Wahl ist ein Moment, welches 
sich harmonisch in das histopathologische Syndrom der Heredo¬ 
degeneration hineinfiigt und bedeutet eine Steigerung des clektiven 
Prinzips, das ein grundlegendes Motiv eines echt endogenen histo- 
pathologischen Prozesses ist. 

Beim AbschluB dieses Aufsatzes sei mir gestattet, auf die bei 
spastischer Heredodegeneration auftretende konkomittierende Affektion 
des Gollschen Strangs hinzuweisen, womit ausgediUckt sei, daB das 
anatomische Bild mehr enthalt als das klinische, denn letzteres ver- 
we ; st auf Grund des spastischen Syndroms allein auf die Erkrankung 
der Pyramidenbahn. Diesen auffallenden Umstand erwahnte zuerst 
Strumpell und bestatigten auch Newmark und Bischoff; ich 
schlieBe mich vollkommen Strumpell an, der die manchmal schwache 
Erkrankung der Gollschen Strange nicht als eine sekundare Erkrankung 
betrachtgt, sondern zu der nervosen Grundkrankhcit selbst in Bei- 
ziehung bringt. In dieser Beziehung sind sehr interessant die zwei Be- 


1) Zuletzt: Schaffer, K., Beitriige zur Lehre der cerebellaren Heredode¬ 
generation. Joum. f. Psych, u. Neur. 1921. 
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trage von Newinark 1 ); von den zwei histologisch untersuchten Brudern 
O’Connor war bei John die Py- und Gollsche Degeneration gleichstark, 
bei Frank jene des Goll iiberwiegend; klinisch waren die spastischen 
Erscheinungen bei John mehr ausgepragt als bei Frank. New mark 
bemerkt auch: , : In dieser Familie erscheinen die medialen Hinter- 
strange als sehr vulnerabel“; ferner widerspricht er der Ansicht Strum- 
pells, dab vorangehende HStr-Degeneration die spater erscheinende 
Pyramidendegeneration symptomatologisch nicht zur Geltung kommen 
laBt; sein Fall ,,Frank‘d in welchem die Py-Degeneration im untersten 
Ruckenmarksabschnitt eben nur angedeutet, hingegen die Degeneration 
im Gollschen Strang sehr deutlich ausgepragt war, spricht nicht zu- 
gunsten des von Striimpell postulierten Strang-Antagonismus. In 
meinem vorliegenden Fall war die Degeneration in dem PySStr und 
Gollschen Strang gleichstark Und doch war die spastische Komponente 
der kombinierten Strangsklerose derartig dominierend, dab in vivo 
eine Affektion das Goll nicht vermutet werden konnte, ja alles deutete 
viel eher auf eine ,,reine“ Lateralsklerose hin. Freilich ist uns das 
dynamische Gleichgewicht zwischen beiden Strangen in seinen feinercn 
Abstufungen noch ganz unbekannt. 

Schlubsatze. 

1. In einem Falle von familiarer infantiler spastischer Spinalpara* 
lyse (Beginn der Krankheit m ; t dem 3. Lebensjahr, Tod interkurrent 
im 28. Lebensjahr) fanden sich allein mikroskopische Veranderungen, 
von welchen die bezeichnendsten waren: 

a) Die Marklichtung beider PyS vom oberen Doisalmark angefangen 
abwarts, wahrend cerebralwarts normales Maikbild; 

b) die Marklichtung beider Gollschen Strange vom oberen Dorsal- 
mark angefangen bulbarwarts bis zu den Gollschen Kernen; 

c) relativ geringer Markausfall in dem giobten Teil der Zentral- 
windungen; 

d) tektonische Wahlaffektion der GroBhirnrinde; diese auberte 
sich erstens durch die Alzheimersche Fibrillenveranderung in den 
Schichten III und VI mit arealer Akzentuierung in der vorderen Zen- 

1) Newmark, L., Uber die familiare spastische Paraplegie. Deutsche 
Zeitschr. f. Nervenheilkunde 1904, Bd. 27. — Pathologisch-anatomischer Be- 
fund in einem weiteren Falle von familiarer spastischer Paraplegie. Deutsche 
Zeitschr. f. Nervenheilkunde 1906, Bd. 31. 
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tralwindung; zweitens durch die Verschonung der Schicht V seitens 
der Alzheimerschen Fribrillenveranderung, jedoeh infolge chronisch- 
progressiver Atrophie der Riesenpyramiden ein hochgradiger Ausfall 
derselben; 

e) Spinalganglien fenestriert; bieten keine anatomische Unterlage 
zur Degeneration im Gollschen Strang; 

f) Glia unverandertj ebenso mesodermale Elemente; schwache 
Lipoidbildung in den Nervenzellen der vorderen Zentralwindung, 
etwas starker in den Vorderhornzellen und Spinalganglien. 

2. Die Alzheimersche Fibrillenveranderung diirfte eine krank- 
hafte Erscheinung des invaliden Gehirns sein, die mit Verblodungs- 
prozessen nicht unmittelbar zusammenhangt; sie seheint ein Zeichen 
eines endogen-zentralen Prozesses zu sein. 

3. Auch bei der spastischen Heredodegeneration kommen die 
Prinzipien des histopathologischen Syndroms der systemacischen 
Heredodegeneration zur Geltung, ebenso wie dies fiir die familiare 
Idiotie und cerebellare Heredodegeneration nachzuweisen war; diese 
Prinzipien sind die Keimblattwahl, die Systemwahl, die Seg¬ 
ment wahl, wozu auf Grund des untersuchten Falles von spastischer 
Heredodegeneration noch die tektonische Wahl zu rechnen ist. 
Das anatomische Grundprinzip des systematischenHeredo¬ 
degeneration ist die ektodermale Elektivitat, das Leit¬ 
motiv aller endogener Nervenprozesse. 

4. Der klinisch-reinen spastischen Heredodegeneration entspricht 
anatomisch ein zusammengesetztes Bild: die nukleodistale Degeneration 
des motorischen und sensiblen Protoneurons (PyS + Goll), die in 
bilateral-symmetrischer Form auf endogener Grundlage entstanden, 
die alleinige Form der primaren kombinierten Strangsklerose dar- 
stellt. 

Nachtrag. Obiger Aufsatz war vollkommen beendet und stand 
zur Einsendung fiir die D.Z.f.N. vollkommen bereit, als mir der Eigen- 
bericht von Stertz: ,,Zur Frage der Alzheimerschen Krankhoit“ 
(Dtsch. Verf. f. Psychiatr. Jahresvers. Dresden 25. u. 2b. IV. 1921) im 
Zcntralbl. f. d. ges. Neur. u. Pat., Bd. XXV, H. 8, 1. Juli 1921 zu 
Gesicht kam, in welchem dieser Autor einen mit meinen obigcn auf 
Tatsachenmaterial beruhenden Feststellungeu iibereinstimmend schci- 
nenden Gedankengang verfolgt. In diesem Bericht wird auf Griinde 
verwiesen, welche die klinische Verschiedenheit der Alzheimeischen 
Krankheit gegeniiber der senilen Demenz bei gleichem histo- 
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logischen Befund erklaren kbnnten. In dieser Hinsicht werden 
hypothetisch drei Leitsatze anfgestellt, von welchen der tins hier zu- 
nachst angehende erste angefuhrt sei: „1. Der histologische Befund 
ist nicht der Ausdruck eines seinen eigenen Gtesetzen folgenden Krank- 
heitsprozesses, wie z. B. bei der Paralyse, sondern Merkmal der senilen 
Involution der Hirnrinde, die ihren Gesetzen folgt. Es besteht die 
Moglichkeit, daB bei der senilen und prasenilen Demenz ganz ver- 
schiedene Funktionssysteme versagen, ohne daB das nach unseren 
Kenntnissen von der Lokalisation psychischer Vorgange in der Ver- 
teilung der kistologischen Merkmale erkannt werden konnte.“ — Im 
engsten AnschluB zum letzteren Satz verweise ich nochmals auf die 
obigen Erbrterungen bezuglich der allgemeinen Bedeutung der Alz- 
heimerschen Fibrillenveranderung, in welchen ich eine strenge Schei- 
dung zwischen dieser Fibrillenalteration als Zeichen eines invaliden 
Gehirns und dem Ausfall der Beetzschen Riesenpyramiden auf Grund 
chronisch-progressiver Atrophie als der eigentlichen histogenetischen 
Grundlage der spastischen Heredodegeneration mache. Nur erachte 
ich die Alzheimersche Fibrillenveranderung nicht als ein Merkmal der 
senilen Involution sondern als Zeichen eines zur endogen-patho- 
logischen Involution neigenden also invaliden Gehirns und so diiifte 
das pathologische Senium darauf deuten, daB es sich immer auf dis* 
poniertem Boden entwickle. Freilich ware die in Aussicht gestellte 
ausfiihrliche Veioffentlichung von Stertz, die an anderer Stelle er- 
folgen 8oil, abzuwarten. 
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scher Krankheit syphilitlscher Natur. Von Dr. Urechia u. Dr. Michalesca 
(Cluy/Rumanien). Kasuistische Mitteilung. — Ober Kau- und Sctlluckstbrungen 
be! Encephalitis. Von Dr. E. Wexberg (Wien). Der erste Fall trat im AnschluC 
an Fleckfieber auf, die anderen Fiille gehoren zur Enc. epidemica. Eingehende 
Besprechung der Innervationsverhaltnisse des Kau- und Schluckaktep. Unter- 
scheidung der bulbaren, pseudobulbaren und striaren Storungen. Die striare 
Kauatorung beruht auf abnormer Ermiidbarkeit der Kaumuskeln. — Ein unter 
dem Bllde der multlplen Sklerose verlaufender IntramedullSrer Tumor spinalis. 
Von Dr. H. H. Muller und Dr. B. Dattner (Wien). Kasuistische Mitteilung 
Ganz ungewohnlich ist die mehr als zweijahrige Remission. — Uber die Simulation 
geistiger Storungen. Von Otto Klieneberger (Konigsberg i. Pr.). Interessante 
Mitteilungen, namentlich auch iiber die Simulation Gefangener. — Cber inkom- 
plette Formen des Myxbdems. Von I. E. Perl (RoBtock). Die Kenntnis derartiger 
Fiille ist praktisch wichtig, namentlich in Hinblick auf die wirksame Schilddriisen- 
behandlung. — Zur histologischen Analyse des Gliastrauchwerks der Kleinhirn- 
rinde. Von Dr. W. Sagel (Arnsdorf i. Sachsen). Eingehende histologische Unter- 
8uchungen. — Die experimented Manganperoxyd-Encephalltis und ihre sekundare 
Deotflcbe Zeitachrift f. NerveiibeiUcunde. Bd. 78. 9 
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Autoiufektion. Von F. H. Lewy und L. Tiefenbach (Berlin). Genaue Unter- 
suchung der duroh Manganperoxyd entetehenden langsam verlaufenden Ence¬ 
phalitis, die toils in parenchymatosen Degenerationen, teils in QefaQschadignngen 
mit hyaliner Thrombenbildung besteht. Derartig Vergiftete sind Be hr geneigt 
zu sekndar-infektidsen Encephalitiden bes. im Bereich des Striatums. — Die 
juvenile Tabes unter besonderer BerQckslchtlgung der heredltitren und konstltutio- 
nellen Momente. Von Dr. O. Baumgart (Breslau). Dnroharbeitung des bisher 
bskannten kasnistisohen Materials in bezug auf hereditare und konstitutionelle 
Momente, die als „wesontliche Vorbedingungen* fiir die Entwicklung der Tabes 
angesehen werden. — Bemerkungen zu einer ph&notnenologischen Psychologic 
der inventierten Sexualitat und erotlschen Liebe. — Von Kurt Schneider (Koln), 
— Beitrige zur Kenntnis der Muskelpathologie. Von Dr. Artur Slauck (Heidel¬ 
berg). Bei neurotischer Atrophie atrophieren die Muskelfasem bundelweise je 
nach ibrer Zugehorigkeit zu einzelnen Nervenfasem. Eine Nervenfaser versorgt 
3—80 Muskelfasem. — Ober das Wesen der striaren Oder extrapyramidalen Be- 
wegungsstSrung (amyostatischer Symptomenkomplex). Von L. Mann (Breslau). 
Polemik gegen die Striimpellsche Auffassung der amyostatischen Symptoms. 
Verf. bezieht die Symptome auf eine fehlerhafte cder ungenugende Dhermittehing 
der Naobrichten von den wechselseitigen Spannungsverhaltnissen der MuBkeln. 

A. Strum pell-Leipzig 


The Journal of Neurology and Psychopathology. 

Herauegeber: Coombs, Bristol (England). 

Band II f Nr. 6. 

1. G. Greenfield: On Froin’s syndrome and its relation to allied conditions 
in the cerebrospinal fluid. Uater Froins Symptom versteht G. einen gelben 
Liquor cerebrospinalis, der mebtens mnerhalb korzer Zeit gelatinos gerinnt. 
Zusammenfassend ergab seine Untersuchung folgendes Resultat: der liquor 
bei dem Froinschen Symptom nahert sich in seinem Charakter dem Blutplasma 
Hauptsaohlioh tritt diese Veranderung ein, wenn die Lumbalfliissigkeit yon der 
Verbindung mit den Ventrikeln und der Cysterna magna abgesohnitten bt. Als 
Ursaohen fiir die Leitungsunterbrechung kcmmen in Betracht iHimoren, Er* 
krankung der Wirbelknochen, Tumoren der Meningen cder des Biickenmarks 
und schiieBiioh entzundliche Adhasionen zwischen Pia und Ar&chnoidea. Die 
Starke der Veranderangen des Liquors hangt mehr ab von der Vc llstandigkeit 
der Leitungsanterbrechung ab von der Natur des unterbrechenden PrcztEses. 
Aber bestimmte Bestandteile der Flibsigkeit hargen ab von dem unterbrechenden 
Medium. Das Auftretendes Symptoms wird unterstiitzt durch venose Hyperamie 
unterhalb der Unterbrechungsstelle und durch Entziindung in den Hauten und 
dem Ribkenmark unterhalb der meningitischen Adhasion. Die perivaskularen 
und p9rilymphatischen LymphgefaBo unterstiitzen das Auftreten ven gelbem 
Liquor. S3lbst akute poripherbehe Neu’it’B ist imstande, gelbe Cerebrospinal- 
flibsigkeit in den untersten Partien des Duralsackes hervorzubringen. 

2. C. P. Symonds: A case of bilateral eighth-nerve tumours associated with 
multiple neurofibromata and multiple endotheliomata of the meninges. Beschrei- 
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bang eines Falles in dem voIlkommei\e Taubheit, Blindheit, Abwesenbeit der 
Reflex© und skandierende Sprache beatanden neben Deformitat der rechten 
Tibia and einem kleinen Hantknoten am rechten Oberschenkel. Es fanden sich 
aatoptiach maltiple Tamoren der Dura. An zwei Stellen der Konvexitat dea 
Gehirns groBe Tamoren und doppslseitige Akuatikuatumoren. Weitherhin mul¬ 
tiple Tumoren an alien Nervenwurzeln, btBonders auch der Cauda equina, die 
mikroakopisch ala Neurinoma (Endothcliome vom Neurilem auagehend) erkannt 
warden. Der Fall war ala Neurofibromatosis (Recklinghausen) aufzufassen, bei 
dem die Hautgeschwulste fast ganz fehlten. Die Weichheit der Tibiaknochen, 
die zu einer Verbiegung gefiihrt hatte, wie bei der Osteomalacie, wird ebenfalla 
ofters mit zentralen Near inomen vergesellschaftet gefunden. 

3. R. C. Turnbull: A case of catatonia. Beschreibung eines Falles ty- 
pischer Katatonie, der in dem Zustande mehrere Mcnate gewesen war, plotzlich 
eines Nachts aufwaohte und vollkommen normal, ja hochintelligent auf alle Dinge 
reagierte, aber nur ein Gedachtnis fiir Dinge, die aich bis zu 3 Jahren ycr der 
Erkrankung ereignet hatten besaB. 2 Tage spa ter verfiel erwieder in den gleichen 
oatatonischen Zustand, aus dem er nicht me hr erweckt werden kcnnte. 

4. F. J. Nattrafl: Recurrent hypertrophic neuritis. Beschreibung eines 
Falles, bei dem Bich in wenigen Tagen vollkommene Lahmung der Seine und 
Arm© einstollte mit Kribbeln und Stump'sein in Handen and FiiBen. Als Kind 
yon 4 Jahren und yon 12 Jahren waren ahnliche An'&lle aufgetreten, die nach 
einem halben Jahre wieder verschwunden waren. Ebsnso wie friiher bildeten 
sioh schwere Atrophien an den Beinen and Armmuskeln aus mit Entarturgs- 
reaktionen der befallenen Muskeln. Die Neryi ischiadicus, medianus und ulnaris 
waren als dicke Strange tastbar und sehr empfindlich. Nach einem halben Jahre 
trat vollkommene Heilung ein, doch blieben die Nervenstrange noch dick. N. halt 
den Fall fttr einen modifizierten rekurrierenden Typus der von Degerin und 
Sottas beschriebenen hypertrophischen interstiellen Neuritis. 

5. Yom Herausgeber: The Unconscious motive in the psychoneuroses of war. 
Als Ursachen der Psychoneurcsen des Krieges werden die mebtens unbewuBten, 
teilweise aber auch bewuBten Wunschvorstcllungen erkannt. 

G. Dorner-Leipzig. 


Archiv fUr Psychiatrie und Nervenkrankheiten. 

Herausgegeben von E. Siemerling. Verlag von Augsut Hirschwald, Berlin 1921. 

Band 63, Heft 2/3. 

Kastan, Kdnigsberg: Cber einige allgemein als familiXr bekannte Nerven¬ 
krankheiten . (Paramyotonie, ihre Kombinationen mit Dystrcphie, periodiBche 
Lahmung.) 4 Fall© von Paramyotonie (Eulenburg). 3 Falle von Myotonie mit 
trophbehen Storungen, 1 Fall von periodbeher Lahmung aller \ier Extremitaten. 
Allen die8en Krankheitsbildern scheint eine gemeinsame Ursache zugrunde zu 
liegen, namlich die Schadigung der GefaBnerven. 

Bor berg, Kopenhagen: Hlstologische Untersuchungen der endokrinen 
DrOsen bei Psychosen. (Mit 4 Abbildungen.) Auf Grund genauer histologischer 

9* 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



132 


Zeitachriftenubersicht. 


Untersuchung von 45 Fallen kommt Verf» zu folgenden Schlussen: Bei manisch- 
depressiver Psychose, Dementia praecox und Paraphrenie konnten konst&nte 
tiefergehende Abnormitaten der endokrinen Driisen nicht gefnnden werden. 
Bei Delirien fand sich Schwund dea Kolloida der Ql. thyreoidea und des sicht- 
baren Lipoides der Nebennierenrinde, bei Epilepsie Blutungen und parenchy- 
matose Degenerationen, bei Dementia paralytica entziindungBartige Phano- 
mene in verachiedenen Organen und bei der Dementia senilis et arteriosclerotica 
und die iiblichen senilen Veranderungen in den verachiedenen Driisen, besonders 
ausgeaprochen in der Schilddriise. Bei Myxodempsychose im Senium war die 
Schilddriise durch chronische Entziindung fast vollig zugrunde gegangen. Bei 
ldimakteriellen Paychosen wurde teila ausgesprochene chronische Entzundung 
der Schilddriise, teila einfache fibrose Degeneration gefunden. Psychose im „mann- 
liohen Klimakterium“ zeigen fibrose Degeneration in Teatee und Thyreoidea, aber 
keine entziindlichen Veranderungen. Auch bei einem Fall von Himblutungen 
im weiblichen Klimakterium wurde keine ausgeprochene Thyreoiditis beobachtet. 
Es iat wahrscheinlich, daB die endokrinen Veranderungen in atiologiacher und 
pathogenetischer Beziehung fiir einen Teil der Psychosen eine Rolle Bpielen, aber 
anatomische Parallelen zu unserer gegenwartigen psychopathologischen Einteilung 
lassen sich nicht ziehen. 

Landauer, Frankfurt a. M.: Psychiatrlsche Beobachtungen beim Grippe-, 
schubim Spfit win ter 1920. Mitteilung von 17 selbst beobachteten Fallen. Verf 
unterscheidet nach der Hiiufigkeit: 1. einen neuralgischen, 2. einen neurasthe- 
nischen, 3. einen amyostatischen, 4. einen tumorahnlichen Symptomenkomplex. 

Miinzer, Charlottenburg: Ober die Bedeutung der inneren Sekretion fur die 
Psychiatrle. Die engen Zusammenhange zwischen innersekretorischen Vorgangen 
und Funktionen des Zentralnervensysterns erschiittem die dominierende Rolle 
des Gehiras. Zum norraalen Ablauf des geistigen Geschehens genugt nicht durchweg 
das Zentrum, sondem eB sind auch in der Peripherie wirksame Faktoren fur das 
freie Spiel der seelisohen Krafte enthalten. Bei unseren therapcutischen Bestre- 
bungen konnen wir den AntagonismuB der Blutdriisen mit Erfolg anwenden. 

Niessl v. Mayendorf, Leipzig: Projektlonsfaserung und Stammstrahlung. 
Zu kurzem Referat nicht geeignet. 

Freitag, Jena: Zur Pathologie und Therapie der funktioneUen Schreib- 
storungen. Schilderung von 5 Fallen. Therapie in Anlehnung an I. H. Schultz 
mittela Psycho therapie und „plastischem Korrcktor!" 

Augstein, Konigsberg: Cber Hypernephrommetastasen im Zentralnerven- 
system. Anfiihrung eines Falles mit Sektion. 

Lapinski, Warscliau: Epilepsie und Geisteskrankhelt. Da Krampfanfalle 
und Ohnmachten bei den verschiedenar tigs ten Erkrankungen auftreten, konnen 
sic fiir die Diagnose nicht maBgcbend sein. Geistesstorungen bei Epilepsie werden 
vor allem von der Fiihigkeit deB Gehirns zur Aufnahme und Assimilation von 
Eindriicken gekennzeichnet und finden ihren Ausdruck in Gestalt von a) Krampf- 
und Ohnmacktsanfallcn, b) Diimmerzustiinden, c) Stumpfsinn verachiedenen 
Grades. Die Dipsomanie ist kein besonderes Kennzeichen der Epilepsie. 

W. Weigeldt-Leipzig. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



(Aus der stadt. Nervenheilanstalt Chemnitz. Dir.: Prof. Dr. Weber.) 

Klinische Beobachtnngen fiber Grippeencephalitis. 

Von 

Dr. Grage, 

Assistenzarzt. 

Im Jahre 1916 wurde durch die Beschreibung von Economo, 
Wien, das Krankheitsbild der Encephalitis lethargica in den Mittel- 
punkt des Interesses gebracht. Die Influenzaepidemie im Friihjahr 
1920 und damit das gehaufte Auftreten von Encephalitisfallen hat 
nns in der Erkenntnis dieser Krankheit gefordert. Meinen Ausfuhrungen 
liegt das Material von 26 Fallen von Encephalitis zugnmde, die in der 
stadt. Nervenheilanstalt Chemnitz beobachtet wurden und deren Er- 
krankungsbeginn mit einer Ausnahme in die Monate Januar — April 
1920 fallt. 

Von den 26 Fallen entfallen 20 auf das mannliche Geschlecht 
und 6 auf das weibliche. Die Bevorzugung des mannlichen Geschlechts 
wurde auch von anderer Seite — Schlichting, Plauen i. V. — 
konstatiert. Bei den weiblichen Fallen sind die psvchischen Storungen 
weit ausgepragter als bei den mannlichen. Unter den 26 Kranken 
fanden sich keine Familienangehorige, nahe Verwandte oder Personen, 
die haufig miteinander in Beriilirung kamen. Eine Erkrankung an 
Encephalitis unter dem Pflegepersonal ist nicht beobachtet worden. 
Dies diirfte fiir die Frage der Kontagiositat von Wichtigkeit sein. 
Die meisten Kranken standen im 2. odcr 3. Jahrzehnt. 

In 8 Fallen wird in der Vorgeschichte ausdriicklich eine Grippe 
erwahnt, die Angehorigen bestiitigen, dafi ein Katarrh und Fieber be- 
standen habe. In einem Fall wurden bronchopneumonische Herde 
festgestellt, was durch die Sektion spiiter bestiitigt wurde. AuOcrdem 
ergab bti 42 Fallen, die ganz im Beginn ihrer Erkrankung eingeliefert 
wurden, die Untersuehung eine Rotung des Raehens. 

Was die Frage einer erblichen Belastung betrifft, so wuirde bei den 
mannlichen Kranken ,nur in einem Fall festgestellt, daB eine Tante 
aft Verfolgungswahn gelitten habe. Bei den weiblichen Patienten fand 
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sich in 2 Fallen, daB der Yater Potator war, in einem dritten Falle 
war der UrgroBvater vaterlicherseits Trinker gewesen nnd hatte der 
GroBvater vaterlicherseits an Epilepsie gelitten. Zusaramenfassend kann 
kann man daraus den SchluB ziehen, daB die erbliche Belastung fur 
die Entwicklung der Encephalitis bedeutungslos ist. 

Ebenso diirfte die korperliche Disposition bei der Encephalitis 
keine wes^ntliche Kolle spielen. Ein Kranker wq,r starker Raucher 
und Trinker, zwei waren langjahrige Bettnasser. Bei einem von den 
Bcttnassorn, aus dessen Krankengeschichte ich am Schlusse der Ab- 
handlung einen Auszug geben werde, diirfte vielleicht seine korperliche 
Minderwertigkeit fUr die Entstehung der Krankheit von Bedeutung 
gewesen sein. 

Yon Interesse diirfte auch der Zusammenhang zwischen Unfall 
und Encephalitis sein. In 4 Fallen liegt eine Trauma des Kopfes vor. 
Ein Patient hatte sich 1912 durch Sturz eine Verletzung am Kopfe 
zugezogen und war danach bewuBtlos. Ein 6 jahriger Knabe war im 
Alter von 4 Jahren 2 Stockwerke tief herabgestiirzt und war ebcnfalls 
bewuBtlos gewesen. Ein dritter erhielt eine Ohrfeige, 3 Tage danach 
begann die Encephalitis. Der kiirzeste Zwischenrauni zwischen Trauma 
und Ausbruch der Krankheit betrug einige Stunden. Einem Pat. flog 
am Tage des Beginnes der Encephalitis ein FuBball gegen den Kopf, 
so daB er Nasenbluten bekam. 

Psychogene auBere Momente beeinflussen das Krankheitsbild, sie 
sind als auslosende Ursache in Betracht zu ziehen und geben dem 
Krankheitsbild unter Umstanden seine Farbung. Darauf wies schon 
1918 Weber, Chemnitz, in einer Arbeit liber psychische Stbrungen 
bei Grippe hin. Solche atiologische Momente fanden sich in 3 Fallen 
es handelte sich um eine Auflosung der Verlobung, run die Verhaftung 
zweier Bidder und um Zwistigkeiten mit Hausbewohnern. Zwei von 
den Krankcn waren auch psychisch disponiert, es handelte sich um 
hysterische Personlichkeitcn. In alien diesen Fallen waren starkere 
psychisehc Storungen vorhanden. sie zeigten ein delirantes Verhalten 
vom Charaktcr dor Amentia. 

Ilcrvorstechend bei der Encephalitis ist die Buntheit des Bildes, 
die einzelnen Falle ha ben a her doch viele gemeinschaftliche Ziige. 
Durch die Maskc hindurch starren uns immer dieselben Augen wieder 
an, die uns auf die richtige Spur fiihren, wie Moritz, Koln, sich 
bildlich ausdrUckte. Wiihrend aus den psychischen Bildern die Dia¬ 
gnose schwer herauszulesen ist, weiaen uns die korperlichcn Erschei- 
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nungen direkt auf die Encephalitis hin. Es handelt sicli immer dabei 
um organische Schiidigungen. 

Ala konstantes Symptom bei der Encephalitis findet sich Fieber. 
Bei samtlichen 13 Kranken, die gleich im Bcginn der Erkrankung oder 
einige Tage d&nach aufgenommen wurden, war die Korperwarme er- 
hoht. In den anderen Fallen, die erst naoh einigen Monaten eingeliefert 
wurden, konnte anamnestisch Fieber festgestellt werden. Die Grade 
der Tcmperatnrsteigerungen schwanken, doch wurden in den ersten 
Tagen stets Temperaturen iiber 38 Grad beobachtet. Haufig kehrte in 
einigen Tagen die Temperatur lytisch zur Norm zuriick, in einigen 
Fallen zog sich das Fieber iiber Wochen hin, wies dann aber geringe 
Grade auf. Am hiiufigsten fanden sich Temperaturen zwischen 38 und 
39 Grad. Bei den todlich verlaufenden Fallen stieg das Fieber in den 
letzten Tagen stets an und erreichte bisweilen die hochsten Werte. 
Eine Kranke, die 1 Monat nach dem Anfange der Encephalitis einge- 
wiesen wurde, bot. noch abendliche leichte Temperatursteigerungen, 
wahrend bei 13 Patienten, die 3—10 Monate, nachdem die Krankheit 
begonnen hatte, zugefiihrt wurden, nie subfebrile Temperaturen oder 
Fieber beobachtet wurde. Es kommen aber Falle vor, die mit deut- 
lichen schw r ereren Storungen erst einige Zeit nach dem Beginn der Er¬ 
krankung hervortreten und in denen Stadien fieberlos oder nur mit 
geringen Fiebersteigerungen verlaufen. Das Fieber gehort also mit 
in den Symptomenkomplex der Encephalitis epidemica, wenigstens im 
Beginn derselben, eine charakteristische JKurve aber besteht nicht. 

Von allgemeinen Symptomen sind Kopfschmerzen erwahnenswert. 
Der Puls war, abgesehen von 2 Fallen, die eine Verlangsamung auf- 
wiesen, meistens beschleunigt, stand aber im Verhaltnis zur Hohe der 
Korperw r arme. Er war oft w T eich, klein und leicht unterdruckbar. 
Wiederholt wurden bedrohliche Falle von Herzschwache beobachtet, 
deshalb ist es unbedingt erforderlich, dafi man wie bei der Pneumonie 
dem Herzen standig Beachtung schenkt. Es machten sich in vielen 
Fallen Digitalispraparate und Coffein notwendig, unter Umstiinden 
sogar Kampferinjektionen. 

Die diffuse Ausbreitung des Kranklieitsj)rozesscs im Gehirn be- 
dingt ahnlich wie bei der multiplen Sklerose eine groBe Vielseitigkeit 
des neurologischen Befundes. Es wurden Falle aufgenommen, bei denen 
nicht das geringste Zeiehen fiir eine organische Scliiidigung des Nerven- 
systems auffindbar war. Es kamen aber cerebrale, cerebellare, bulbare, 
spinale und peripherc Erscheinungen vor. In einem Falle wurde sowohl 
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bulbare Sprache als auch Ataxie gefunden. Derselbe kam zur Sektion, 
welche’die klinische Diagnose Encephalitis stiitzte. Ein anderer Kranker 
bot das Bild der Meningitis mit Nackensteifigkeit. Reflexstorungen 
warden verschiedentlich beobachtet. In einem Falle fehlten die Bauch- 
deckenreflexe, in einem anderen Bauchdecken- und Kremasterreflexe. 
Ein Kranker, der 5 Monate nach Bcginn der Encephalitis eingewiesen 
wurde, bot beiderseits das Oppenheimsche und Babinskische Phanomen, 
was fiir eine Schadigung der Pyramidenbahn spricht. Bei 3 Fallen, 
die nach Monaten aufgenommen warden, wurde eine Steigerung der 
Patellarreflexe festgestellt. Ein Fehlen der Patellarreflexe fand sich 
zweimal, eine Herabsetzung derselben einmal. Letzteres deutet auf einen 
nearitischen Prozefi hin. In beiden Fallen, in denen die Kniescheiben- 
sehnenreflexe fehlten, kehrten dieselben im Laufe der Krankheit wieder. 
Aaf die Feststellung einer Polyneuritis ist Wert za legen. Von ausge- 
sprochenen Neuritiden mit Atrophien, Drnckempfindlichkeit der peri- 
pheren Nervenstamme, groBer Schmerzhaftigkeit bis zu Fallen, die 
nichts als Abschwachang oder Fehlen der Patellar- and Achillessehnen- 
reflexe boten, beobachteten wir alle Abstafangen dieser Krankheit als 
Begleiterscheinungen der Encephalitis. 

Reizerscheinungen der Muskulatur in Form von karzdauernden 
Zuckungen wiesen 2 Kranke auf. 

Sensibilitatsstorungen wurden nur ganz vereinzelt beobachtet. 

Alle die angeftihrten Symptome sind abgesehen von der Poly¬ 
neuritis in diagnostischer Hinsicht wenig verwertbar. Von groBer 
Wichtigkeit dagegen sind die Augenstorungen. Krankhafte Symptome 
an den Augen gehoren, wie von alien Autoren festgestellt wird, zum 
Symptomenkomplex der Encephalitis. Nicht selten ist vom Augenarzt 
zuerst die richtige Diagnose gestellt worden. Es fanden sich sowohl 
Ptosis vie Augonmuskellahmungen, Nystagmus, Pupillenanomalien. 
Bei einem Fall bestand neben Anisokorie eine Ptosis. Die Ptosis, die 
von anderer Seite weit haufiger festgestellt wurde, hat man far die 
Ei'klarung der cigenartigen Schlafstdrung bei Encephalitis mit heran* 
gezogen. Man hat angenommen, daB sie einen suggestiven EinfluB 
auf das Schlafen a us u be. 

Diplopie im Beginn der Erkrankung, die aaf Innervationsstorungen 
des Okulomotorius, Trochlearis und Abdueens hinweist, fand sich 
hiiiifig. Dop[)eltsehen wurde in der Hiilfte der Falle in den ersten 
Tagen der Erkrankung geklagt, wiihrend das Symptom bei den spat 
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eingewiesenen Kranken nic festgestellt werden konnte. Der Trigeminus 
war in Form von Supraorbitalneuralgien bei drei unserer Falle betroffen. 

An Haufigkeit steht den Augenmuskelparesen mit Doppelbildern 
ein anderes Symptom wenig nach, der Nystagmus. Er spricht fiir eine 
Beteiligung des Cerebellums. Es handelt sich stets dabei um die Form 
des Rucknystagmus, der bei starkem Seitwartssehen besonders deutlich 
wurde. 5 von diesen 13 Fallen boten diese Erscheinung. Der Kranke, 
der die oben erwiihnten pathologischen FuBphanomene aufwies, zeigte 
noch nach 5 Monaten ein Auftreten von ruckartigen Bulbuszuckungen 
beim Seitwartssehen, die sich aber erschopften. 

Eine Differenz der Pupillcnw T eite wurde 3mal festgestellt, darunter 
1 mal mit Abducensparese und trager Reaktion, die Reaktion erfolgte 
spater prompt und ausgiebig. Wahrend eine Pupillenstarre sich nieraals 
fand, bestand 4 mal Tragheit der Pupillenreaktion. 

Augenhintergrundveranderungen gehdren nicht zum charakte- 
ristischen Bild jier Encephalitis. Venose Hvperamie der Papillen- 
gefaBe, die den SchluB auf endzundliche Vorgange im Opticusgebiet 
zulaBt, sahen wir vereinzelt. 

Nach einer Stdrung der Schlaffunktion ist bei Verdacht auf Ence¬ 
phalitis stets zu forschen. Bei unseren samtlichen Fallen von Encepha¬ 
litis, gleichgiiltig zu welcher Zeit sie aufgenommen wurden, fand sich 
eine Veranderung des Schlafes. Es fanden sich alle Grade des Schlaf 
zustandes' von leichter Somnolenz bis zu ausgesprochener Schlafsucht. 
Nur in einem Falle beherrschte die Lethargie allein das Kranklieitsbild. 
Die Encephalitis begann mit einer starken Benommcnheit, es handelte 
sich um einen Dauerschlaf. Der 6jahrige Knabe lag standig mit ge- 
schlossenen Augen da, auch durch die Unterredung wurde er nicht 
aus seinem Schlafzustand erweekt. Er muBte zur Nahrungsaufnahme 
geweekt werden, zeigte dann nicht das gcringste Interesse fiir die Um- 
gebung. Starke Gerausche in der nachsten Nahe storten ihn in keiner 
Weise. Allmiihlich besserte sich das Krankheitsbild, aber bei der Ent- 
lassung nach 2 monatlichem Aufenthalt war die normale Schlaffunktion 
noch nicht wieder hergestellt. 

In 6 Fallen stellte sich im Deferveszenzstadium und gleichzeitig 
mit dem Abklingen der Psvchose eine deutliche Schlafsucht ein. Es 
fiel auf, daB die Kranken auch am Tage moistens schlafend dalagen. 
Der Schlaf war am Tage besonders tief. Die betreffenden Patienten 
muBten zu jeder Verrichtung geweekt werden. Der eine Kranke nahrn 
von dem Besuch naher Angehoriger nicht die gcringste Notiz. 
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Die 3 im akuten Stadium todlich verlaufenden Fallc fielen unter 
Stcigerung des Fiebers in einen komatosen Zustand, aus dem sie nicht 
aufwachten. 

In der Mehrzahl der Falle aber handelte es sich um eine Stoning 
der Schlaffunktion im Sinne einer Schlaflosigkeit und um eine Um- 
kehr des Schlaftypus. Die Unfahigkeit zu schlafen war zum Teil durch 
die die Encephalitis begleitenden psychischen Storungen bedingt. Die 
Schlaflosigkeit war inmanchen Fallen selbst durch die starksten Nar- 
kotika nicht zu beheben: Tagsiiber fielen dann die betreffenden Kranken 
beim Nachlassen der motorischen Unruhe fur die Dauer von einigen 
Stunden in Schlaf, wenn der erschopfte Organismus sein Recht forderte. 
Dieser Schlaf bot aber keinen genugenden Ersatz fur die fehlende Nacht- 
ruhe. Eine Pat., die tagsiiber dauernd schlief, wahrend sie nachts ver- 
wirrt war, versicherte ausdriicklich, daB sie durch den Schlaf nicht 
erquickt wiirde, sie fiihlte sich nach dem Erwachen matt und zerschlagen. 

AuBer den psychischen Storungen iibten die motorischen Reiz- 
symptome im Sinne einer Chorea und Athetose, wie sie bei der Ence¬ 
phalitis epidemica beobachtet wurden, einen EinfluB auf die Schlaf¬ 
funktion aus. Die Kranken konnten abends zur gewohnten Zeit nicht 
einscldafen. Es begann vielmehr eine lebhafte motorische Unruhe, 
es setzten choreatische oder athetotische Zuckungen ein, die an Starke 
zunahmen. Sie hielten in den meisten Fallen bis gegen Morgen an, 
manchmal horten sie auch schon einige Stunden nach Mitternacht auf. 
Die Patienten fielen dann in einen bleiernen Schlaf, aus dem sie selbst 
durch energisches Riitteln nicht zu crwccken waren. Sie vernach- 
lassigten die Nahrungsaufnahme, war es nach vieler Miihe gelungen, 
den Kranken wach zu bekomnien und ihn zur Einnahme des Morgen- 
kaffees zu bewegen, so kain es hiiufig vor, daB der Pat. mit. dem Bissen 
im Munde einschlief. Der Schlaf liielt einige Stunden an, die Kranken 
machten aber tagsiiber einen verschlafencn Eindruck, sie fiihlten sich 
matt, zerschlagen, vermieden starkere Bewegungen. Sie hockten sich 
in irgendeine Ecke ties Tagesraumes oder suchten bald wieder das 
Bett auf. Einige fielen dann in Schlummcr, wahrend manche tagsiiber 
iiborhaupt keinen Schlaf linden konnten, ahgesehen von den wenigen 
Morgenstunden. Sie waren zu keiner Beschiiftigung zu bewegen, 
nahmen gern liegende Stellungen ein, legten sich langhingestreckt auf 
die Biinke und Liegestiihle. Ein Patient streckte sich mit Vorliebe 
auf den FuBboden neben dem Jleizkiirper aus. Derselbe ist auch auf 
der StraBe von der Miidigkeit iibermannt worden, so daB er umgefallcn 
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ist. Versuche, die Arbeit wieder aufzunehmen, und bei Kindern der 
Schulbesuch, wurde von den Kranken stets nacb kurzer Zeit wieder 
aufgegeben. Es handclte sich also nicht nur um eine Umkehr des 
Schlaftypus, sondern in den meisten Fallen um eine sehr erhebliche 
Verkiirzung der Schlafdauer. Dies iibte natiirlich einen nicbt unwesent- 
lichen EinfluB auf den Gesamtorganismus aus. AuBer der Beeintrachti- 
gung des subjektiven Befindens kam es zu einer Reduzienmg des 
Krafte- und Ernahrungszustandes, besonders bei den Kindern. 

Die Dauer der Schlafstorung war nun ganz verschieden, eine Regel 
laBt sich dafiir nicht aufstellen. Gewohnlich aber erstreckte sie sich 
auf Wochen und Monate. Die Schlafstorung ist nicht an die motorischen 
Reizsymptome gebunden, nach dem Schwinden der chordatischen und 
athetotischen Zuckungen dauert sie ncch wochenlang an rmd kann 
unter Umstanden als einzige Krankheitserscheinung bestehen. Jedoch 
hat sich vielfach mit dem Aufhoren der Bewcgungsstorungen eine 
Besserung des Schlafes gezeigt. 

Bei der Erorterung der Schlafstorungen habe ich bereits die Motili- 
tatsstorungen gestreift. Dieselben gehoren neben den Augensymptomen 
und der Storung der Schlaffunktion mit zum charakteristischen Bild 
der Encephalitis epidemics. In 17 von unseren 26 Fallen wurden 
motorische Reizerscheinungen beobachtet. Bei drei Kranken handelte 
es sich da bei um kurzdauernde voriibergehende myoklonische Zuckungen, 
die in einem Falle besonders in der oberen Extremitat auftraten. In 
den meisten Fallen erfolgten die Zuckungen ruckweise, waren aus- 
fahrend, unzweckmaBig, trugcn choreatischen Charakter. Das Gesicht 
war nicht so haufig beteiligt, wie man es sonst bei der Chorea minor 
sieht. Die Starke der Zuckungen war ganz verschieden. Yon wenigen 
ausfahrenden Bewegungen bis zu hochgradiger Unruhe. die den ganzen 
Korper in Mitleidenschaft zog, fanden sich alle Giade. In manchen 
Fallen steigerten sich die Zuckungen zu wilden Schlcuderbewegungen. 
Ein Kranker bot zeitweise das Bild des Arc de cercle en arriere, wie es 
Charcot bei Hysteric besehrieben hat. Die choreatischen Zuckungen 
traten sowohl am Tage als auch in der Nacht auf. Tn einigen Fallen 
jedoch war das Auftretcn der Bewegung.sunruhe an eine bestimmte 
Zeit gebunden, und zwar handelte es sich dabei moistens um Kinder. 
Die Unruhe setzte gegen 8 Uhr abends ein und steigerte sich sehr bald 
zu einer heftigen motorischen Erregung. Man horte die Kranken schon 
von weitem stohnen. Sie wiilzten sich im Bette bin und her, brachten 
das Kopfkissen und die Decke stiindig in eine andere Lage, schlieBlich 
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warfen sie dieselben hinaus. Sie nahmen dann hockende Stellungen 
ein, um dadurch die Zuckungen in der unteren Extremitat zu unter- 
driicken. Jedoch verharrten sie nicht lange in dieser Stellung. Sie 
waren dabei vollig orientiert, bei klarera BewuBtsein. Bei einein 
Madchen erfolgten die Antworten ruckweise, die Sprache war verlang- 
samt, abgehaekt. Dieser Zustand hielt bis gegen Morgen an, dann 
fielen die betreffenden Kranken in einen festen Schlaf, aus dem sie 
selbst durch energisches Rutteln nicht zu erwecken waren. 

In manchen Fallen wurde der choreatische Charakter der Zuckungen 
dadurch unterdriickt, daB die unwillkiirlich ausfahrenden Bewegungen 
durch den Willen beeinfluBt wurden. Es kam zu einer Mischung zu 
willkiirlichen und unwillkiirlichen Impulsen, so daB dadurch die Be¬ 
wegungen den einfach choreatischen Charakter verleugneten. Anderer- 
seits sah man, daB Zweekbewegungen infolge der Chorea entgleisten. 

Bei zwei Kranken trugen die Bewegungsstorungen athetotischen 
Charakter. Bei einem dieser Falle bestanden bei der Aufnahme nur 
vereinzelte, unzweckmaBige, wurmformige Bewegungen in den Fingern 
der linken Hand tagsiiber. Die Patientin wurde wegen ihrer Schlaf- 
storung eingeliefert. Nach einigen Wochen des Aufenthaltes trat dann 
das Krankheitsbild auf, wie ich es vorher ausfiihrlich beschrieben 
habe. Jetzt bestekt, 9Monate nach dem Beginn der Encephalitis, nachts 
noch die hochgradigste Bewegungsunruhe. Aus diesem Fall geht hervor, 
daB die Zuckungen iiber Wochen und Monate hin sich erstrecken 
konnen. Ich glaube nicht, daB bei dieser Pat. die Krankheit bereits 
in ein chronisches Stadium getreten ist. Denn das Bleiben von Be¬ 
wegungsunruhe ist von uns bisher nicht beobachtet worden. Die 
Zuckungen horten stets albnahlich auf. 

Den choreatischen Bewegungsstorungen liegen kleine entziindliche 
Veranderungen in den zentralen Ganglien des GroBhirns zugrunde. 
Die Athetosebewegungen werden als Ausfallserscheinungen der Linsen- 
kernfunktion erkliirt. S t r ii m pell erblickt in der Athetose eine 
besondere Form der myostatischen Innervationsstorung. 

Andere amyostatischc Symptoine haben wir haufig bei der Ence¬ 
phalitis epidemica beobachtet, und zwar nur als Spiiterscheinung der- 
selben. Auf das Vorkommen dieser von Strumpell unter einein 
einheitlichen Gesiclitspunkt zusammengefaBten Symptome — dem 
aniyostatischen Svmptomenkomplex — bei der Encephalitis hat 
N o n n e zuerst hingewiesen. Infolge Steigerung der myostatischen 
Innervation befinden sich die Muskeln in einem Zustand gesteigerter 
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Kontraktion und Spannung. Die Muskelrigiditat fiihrt zu Kontrak- 
turen, Fixationsstellungen, maskenhafter Gesichtsstarre. Die Inner* 
vationssteigerung geht mit einer Hemmung der myomotorischen 
Innervation einher, gekennzeichnet durch allgemeine Bewegungsarmut, 
hochgradige Verlangsamung und Einformigkeit der willkiirlichen Be¬ 
wegungen. Bei passiven Bewegungen tritt das Symptom der Katar 
lepsie auf. Yon den 13 Kranken, die mehrere Monate nach dem Beginn 
der Encephalitis in unsere Behandlung kamen, boten 10 die akinetische 
Form dar. Das erste Auftreten von Krankheitserscheinungen lag 8, 10 
und bei einem Fall sogar 14 Monate zuriick. Die amyostatiscben 
Symptome wurden schon bei der Aufnahme' festgestellt, nur ,bei einem 
Pat. entwickelten sie sicb unter unserer Beobachtung. Yor allem fiel 
die allgemeine Bewegungsarmut und hochgradige Verlangsamung 
samtlicher willkiirlichen Bewegungen auf. Der Gesichtsausdruck war 
starr, maskenhaft. Die Arme hingen schlaff am Oberkorper berunter. 
Die Haltung war steif, statuenbaft, der Oberkorper vorniibergebeugt, 
die Knie nicht durchgedriickt. Mancbe Krauke sanken vollig in sich 
zusammen, ein 17 jahiiger Pat. fiel schlieBlich in Hockstellung, in der 
er langere Zeit verharrte. Die Kranken gingen mit kurzen, trippelnden 
Scbritten, die FiiBe klcbten am FuBboden. In einem Fall bestand 
deutliche Propulsion. Mehrere Falle erinnerten ausgesprochen an das 
Bild, das wir bei der Paralysis agitans zu sehen gewohnt sind. Die 
Ahnlichkeit mit der Paralysis agitans setzt nicht in Verwunderung, da 
derselben ein lentikularer DegenerationsprozeB zugrunde liegen soli. 
Die Kranken blieben bei der Ausfiihrung einer Bewegung auf halbem 
Wege stecken, die beabsichtigte Handlung wurde nicht ausgefiihrt, z. B. 
dauerte das Essen bei einem Pat. stundenlang, er tat buchstablich am 
Tage nichts anderes als Nahrung zu sich nehmen. Die Sprache war 
ebenfalls verlangsamt, tonlos. Man muBte die Kranken immer wieder 
auffordern lauter zu sprechen, urn uberhaupt eine Unterhaltung zu 
ermoglichen. In einigen Fallen war der Mund dauernd geoffnet und 
bei 2 Pat. bestand SpeichelfluB. Dann fiel das von Wilson und 
Striimpell beschriebene Linsenkernsymptom der Hypermimie, 
der beim Sprechen sich zeigende lachelnde Gesichtsausdruck auf. 
Bei dem einen Pat. fand sich auch die teigige Beschaffenheit und 
das Glanzen der Gesichtshaut, eine Erscheinung, auf welche Toby 
Cohn zuerst bei Encephalitis hinwies und es als Salbengesicht be- 
zeichnete. Ein wescntliches Symptom der Linsenkernerkrankung fehlt 
in alien Fallen, das Zittern und Wackeln, wie es am stjirksten bei der 
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Pseudosklerose auftritt. Die neurologische TJntersuchung verliel stets 
resultatlos, • Pyramidenbahnsymptome fehlten vollig, es bestanden 
keinerlei Reflexstorungen, Paresen, keine Sensibilitatsstorungen. Nur 
ein Kranker hatte eine rechtsseitige totale Facialislahmung. 

Psychische Storungen im Sinne einer Demenz wie sie bei der 
Dystonia lenticularis eintreten nnd vor allem zura Bilde der Pseudo- 
sklerose gehoren. wurden nicht beobachtet. Bei einem 12jahrigen 
Knaben war die Entscheidung sehr schwierig, ob die maBigen Intelli- 
genzdefekte auf einen angeborenen Schwachsinn, auf Schulversaumnis 
oder auf die Encephalitis zuriickzufiihren war. Der Knabe war vor 
der Encephalitis zweimal sitzen geblieben, hatte infolge der Erkrankung 
bereits 1% Jahr keinen Schulunterricht genossen. Bei einem Schlosser- 
lehrling war Debilitat nachweisbar, die aber nach Angabe der Ange- 
horigen schon vor der Erkrankung bestanden hatte. Eine allgemeine 
Gleichgiiltigkeit und Teilnahmslosigkeit war unverkennbar. In vielen 
Fallen erweckte das Krankheitsbild den Verdacht einer Katatonie, 
die hochgradige Hemmung, das stuporose Verhalten legte auf den 
ersten Blick den Gedanken nahe. Nicht nur motorische, sondern auch 
vasomotorische Storungen erinrierten an die Katatonie. Dieselben 
waren bei zwei Kranken ausgesprochen vorhanden. Die Hande waren 
cyanotisch, fiihlten sich stets kalt an, bei dem 12 jahrigen Knaben, 
der fast samtliche Linsenkernsymptome in geradezu klassischer Form 
bot und den ich bereits erwahnt habe, traten Odeme der Handriicken, 
analog den statischen Odemen bei der Katatonie auf. Bei dem Fehlen 
charakterischer psycliischer Storungen schied eine Katatonie differential- 
diagnostisch aus. Manche Krankheitserscheinungen wurden von uns 
zunachst als psychogen bedingt aufgefaBt, zumal wenn die amyosta- 
tisehen Symptome nicht sehr ausgepriigt waren und der Gesamtein- 
druck dafiir sprach. Nachdem wir aber 7 derartige Falle liingere Zeit 
beobachten konnten, lehnten wir diese Annahme ab und sahen samt- 
liche geschilderte Symptome ols organisch bedingt an. 

Es handelt sich urn eine Schiidigung des lentikularen Systems, 
mikroskopisch konnten pathologischc N eriinderungen des Linsenkerns 
nachgewiesen werden. Die Bewegungsstorungen sind als extrapyra- 
midale cerebralen Ursprungs aufzufassen. das extrapyramidale System 
ist im Linsenkern und Thalamus erkrankt. 

Thcrapcutisch sind diese Spiitfolgen der Encephalitis kaum zu be- 
einflussen. Eine medikamentose Behandlung ist abgesehen von roborie- 
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renden MaBnahmen zwecklos. Wahrend des mehrwochentlichen Aufent- 
haltes in der Nerve nheilanstalt wurde bei der Mehrzahl der Falle keine 
wesentliche Anderung des Krankheitsbildes festgestellt. Bei einigen 
Kranken hatten wir die Beobachtung gemacht, daB bei energischem 
Zuruf die Bewegungsverlangsamung aufhorte und teilweise kompli- 
zierte Handlungen schnell ausgefiihrt wurden. So sprang ein Knabe 
z. B. bei Willensantrieb behende ins Bett, wahrend diese Handlung 
sonst Minuten in Anspruch nahm, ja der Pat. manchmal sogar langere 
Zeit neben dem Bette stehen blieb. Es wurde daher mit einer syste- 
matischen Dbungstherapie begonnen. Den Kranken wurden immer 
erneut Willensimpulse gegeben und sie dazu erzogen, die Hemmung 
zu iiberwinden. Unter sachgemaBer Anleitung und stahdiger Kontrolle 
des Herzens durch den Arzt wurden Freiiibungen abgehalten, welche 
die Kranken nach Kommando ganz exakt ausfuhrten. Meistens fielen 
sie nach Aufhoren der Cbungen in den starren Zustand zuriick, immerhin 
jwar eine Besserung der Haltung und Abnahme der Verlangsamung 
und Armut der Bewegungen nicht zu verkennen. Der 12 jahrige Knabe 
machte in kurzer Zeit gute Fortschritte. Ein abschlieBendes Urteil iiber 
die Riickbildung der Linsenkernsymptome bei Encephalitis laBt sich 
noch nicht geben, die Zeit muB es lehren.' 

In letzter Zeit haben wir wiederholt bei Fallen mit starker Be- 
wegungsstorung Lumbalpunktionen mit einigem Erfolg angewandt. Es 
wurden mehrmals geringe Mengen Liquor abgelassen und danach 
Besserung der Beweglichkeit der versteiften Glieder festgestellt. 

Auch von Injektionen mit Hypophysin glauben wir eine Besserung 
gesehen zu haben. 

Im letzten Monat sind zwei Falle aufgenominen worden, bei denen 
die amyostatischen Symptome sehr stark ausgepragt waren. Das Krank- 
heitsbild stellte sich schon bei der Einlieferung als ein so schweres dar, 
daB die Prognose sofort infaust erschien. Beide Pat. sind zum Exitus 
gekommen. Die Bilder iihnelten sich so sehr, daB ich mich darauf be- 
schranke, den einen Fall ausfiihrlich zu beschreiben, bei dem wir auch 
das Anfangsstadium der Encephalitis beobachten konnten. Bei der 
Seltenheit der Falle, die bisher zur Obduktion gekommen sind. diirfte 
der Fall von Interesse sein. 

A. P., 38 Jahre alt, Lehrer, erkrankte plotzlicli am 19. III. 1920 mit 
Schlaflosigkeit und Unruhe. Am 31. III. traten heftige stechende Schmerzen 
im Hinterkopf auf, so daB Pat. laut schrie und sich dauernd am Hinterkopf 
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kratzte. Am 23. III. 1920 Einweisung in die Nervenheilanstalt, da sick ein 
psychotisches Bild entwickelt hatte. 

Befund: Infizierte Kratzwunden am Hinterkopf. Fieber 38,6. Neuro- 
logisch feinschlagiger Nystagmus. Trage Pupillenreaktion. Fehlen der 
Bauchdecken- und Kremasterreflexe. 

In psych ischer Hinsicht fand sich ein Beschaftigungsdelir bei volliger 
Orientierung und fehlender Krankheitseinsicht. Pat. erteilte Unterriclit, 
auBerte Wahnideen, er habe ein Haus und 48 Pferde gekauft. Beim Ab- 
klingen des Fiebers trat eine Schlafsucht vornehmlich tagsuber hervor. 
Pat. muBte zum Essen geweckt werden. Am 3. IV. nach lOtagiger Dauer 
war der Kranke fieberfrei und die Psychose abgeklungen. Die Genesung 
machte rasche Fortschritte, so daB Pat. am 21. IV. 1920 nach Hause ent- 
lassen wurde. AuBer allgemeiner Mattigkeit bestanden keinerlei Krank- 
heitssymptome. Es war die Diagnose „Encephalitis epidemica“ gestellt. 
worden. Bald nach der Entlassung nahm Pat. seinen Beruf wiedei auf und 
konnte ihn ohne Beeintrachtigung seiner Arbeitskraft a us ii ben. 

Am 7. I. 1921 erneute Einlieferung in die Nervenheilanstalt. 

Status: Reduzierter Krafte- und Ernahrungszustand. Rotung des 
Gesichtes. HandtellergroBer Dekubitus am SteiBbein. t)ber der Lunge diffus 
bronchitische Gerausche. Herz in Ordnung. Blutdruck 124 mm Hg R.-R. 
Bauchorgane ohne Befund. Im Urin keine pathologischen Bestandteile. 

Neurologisch: Rechte Nasolabialfalte verstrichen. Des ofteren feine 
Zuckungen im unteren Facialisast. Keine erhohte Sehnenreflexerregbarkeit. 
Bauchdeckenreflex bei straff gespannten Bauchdecken schwer auslosbar. 
MaBiger rhythmischer Tremor der rechten Hand. 

Im Liegen bietet Pat. das Bitd einer regungslosen Statue. Der Ge- 
sichtsausdruck ist starr, maskenhaft. Der Kopf ist nach der linken Seite 
gedreht, seltener Lidschlag. Der Mund fest geschlossen, die Zahnreihen 
konnen selbst mit groBer Anstrengung nicht geoffnet werden. Der Ober- 
kiefer ist iiber d^n Unterkiefer nach vorn geschoben. Die Zunge wird auf 
Aufforderung nicht vorgestreckt. Starke Rigiditat und Hypertonie in 
samtlichen Extremitaten. Abnorme dauernde Fixationsstellungen der 
Arme, die linke Hand steht in Pfotchenstellung. Die unteren Gliedmaflen 
liegen der Unterlage an. Spontan fuhrt Pat. keine Bewegungen aus, nur auf 
Aufforderung nach einer gewissen Zeit. Die Bewegungen sind abnorm lang- 
sain und einforniig. Das Ziel wird selten erreicht. Heben der Arme erfolgt 
z. B. in der Weise, daB der Arm bis zu einer gewissen Hoke gebracht wird, 
aber unter Beibehaltung der Beugekontraktur in Ellenbogen-, Hand und 
Metatarsophalangealgrlenken. Gibt man den Befehl zu strecken, so wird 
er rechts ausgefiihrt, wiilm»nd links die Fixationsstellung im Handgelenk 
bestehen bleibt. 

In der unteren Ext re mit at erfolgen aktive Bewegungen in noch un- 
ausgiebigerer Weise, am leichtesten in den Zehengelenken. Bei Aufeinander- 
folgen der antagonistischen B(*wegungen tritt sehr bald Erschopfung ein. 
Passive Beweglichkeit uneingeschrankt. Katalepsie ist angedeutet. 

Dem GelieiB, sich aufzurichten, wird Folge geleistet, dock erfolgt 
die Bewegung auBerst langsam und erst nach dcm Ablauf mehrerer Sekunden. 
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Dabei tritt lebhaftes rhythmisches Zittern des Kopfes auf. Vollstandiges 
Aufrichten gelingt nicbt, langsam sinkt der etwas erhobene Oberkorper 
wieder zurfick. Irgendeine unterstfitzende Bewegung in den Extremi- 
taten ist bei dem Verauch nicbt vorbanden, ebenfalls feblt jede ibn be- 
gleitende Mimik. Wird Pat. in sitzende Stellung gebracht, so zeigt er das 
gleicbe statuenbafte Bild wie im Liegen. Wird er bingestellt, so vermag 
er allein zu steben. Die Korperhaltung abnelt ganz der bei Paralysis agitans. 
Pat. bewegt sicb mit kurzen, trippelnden, am Fufiboden klebenden Scbritten 
gleichmaBig vorwarts. Nacb langerem Stehen Gliederzittern. 

Bei faradischer Priifung Yerlangsamung der Zuckung, keine Ab- 
weicbungen vom physiologischen Zuckungsgesetz. Galvanische Erreg- 
barkeit ungestort. Starke ScbweiBausbriicbe. Die Nabrung kann nur in 
flussiger Form verabreicbt werden. 

Psycbe nicbt gestort. Pat. spricbt im Flfistertone, er verfolgt mit 
den Augen die Begebenbeiten in seiner Umgebung. 

Verlauf: Pat. muBte wegen Urinretention taglich katbeterisiert werden. 
Es fanden trotz Agaricins starke ScbweiBausbriicbe statt. Am 10.1. Fieber 
38°. Die Lumbalpunktion zeitigte keinen LiquorabfluB. Am 11. I. 1921 
10,45 abends Exitus. 

Da bereits bei der ersten Aufnabme eine Encephalitis epidemica dia- 
gnostiziert war, wurde das Krankbeitsbild sofort als amyostatischer Sym- 
ptomenkomplex Strfimpells erkannt und eine organiscbe Schadigung 
des Linsenkerns angenommen. 

Die Sektion wurde im Pathologischen Institut der Stadt Chemnitz 
von Geheimrat Prof. Dr. Nauwerck ausgefiibrt, d\p mikroskopische Unter- 
sucbung verdanke icb Kollegen Dolega vom Pathologischen Institut. 
Derselbe wird den genaueren patbologiscb-anatomischen Befund verdffent- 
licben. 

Es wurde ein altes Keilbeinbohlenempyem gefunden, aus demselben 
wurde eine Reinkultur von Pfeifferschen Influenzabazillen gezfichtet. 

Die makroskopische Untersuchung des Gebirns ergab auBer einem 
starken Hydrops meningeus keinen wesentlichen Befund. 

Mikroskopisch: Fibrose Verdickung der Meningen fiber Stirnbirn 
und besonders Zentralhirn. Im Gebirn geringe perivaskulare Infiltrate, 
vorwiegend aus Lymphocyten und Plasmazellen, um mittlere und kleinere 
Arterien und Yenen. StellenweLse starkere Erweiterung der perivaskularen 
Raume. Gliose Entzfindungsberde. Keine Lfickenfeldbildung. Keine 
Kornchenzellen. Diese Befunde in den Stammganglien undderVier- 
hugelgegend. 

Im Beginn der Encephalitis steht biiufig im Vordergrund eine 
wohlcharakterisierte Psycbose, die unter dem Bilde eines delirant ver- 
worrenen Zustandes verliiuft. Bis auf eine Ausnahme wiesen siimtliche 
in akutem Stadium eingelieferten Kranken psycbische Storungen auf. 
Von verschiedenen Autoren (Dimitz, Gerstmann, Cohn) 
wurde darauf bingewiesen, da (3 das psychische Bild den scbweren 
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alkoholischen Delirien, besonders dem Delirium tremens, ahnelt, diese 
Beobachtung kann von uns nur bestatigt werden. Dreyfus be- 
zeichnet diese Form als Encephalitis agitata. An hauptsachlichen 
Symptomen boten die Kranken lebhafte motorische Unruhe, die sich 
bis zur Tobsucht steigern kann, Verwirrtheit, Halluzinationen. Die 
Kranken waren meistens ortlich und zeitlich sowie autopsychisch 
orientiert. Auf der Hohe der Verwirrung und Zerfahrenheit bestand 
zeitweilich Desorientierung. Einige Kranke zeigten das ausgesprochene 
Bild eines Beschaftigungsdelirs, so erteilte ein Lehrer fortwahrend 
Unterricht. Bei den Sinnestauschungen handelt es sich vorwiegend 
um Gesichtshalluzinationen, es wurden aber auch Gehors- imd Geruchs- 
halluzinationen festgestellt, so horte ein Kranker Maschinen gehen. 

"Ober einen Zeitraum von 3 Wochen hinaus erstreckte sich keine 
der die Encephalitis begleitenden Psychosen. Das anfangs delirante 
Bild ging dann haufig in ein lethargisches iiber. Neben den akut deli- 
ranten Bildern wurden manische und selten Depressionszustande 
hypochondrischer Art beobachtet. 

Dann fanden wir in einigen Fallen ein der Korsakowschen Psy- 
chose ahnliches Bild. Das infektiose Moment kam in der begleitenden 
Polyneuritis zum Ausdruck, deshalb wurden solche Falle manchmal 
auch als Polyneuritis diagnostiziert. Wir wissen von friiher, daB die 
Polyneuritis toxica mit cerebralen Erscheinungen verlauft, ein untriig- 
licher Beweis sind die Liquorveranderungen, und umgekehrt gehen cere- 
brale Infektionen mit polyneuritischen Symptomen einher. Kor - 
s a k o w hat darauf aufmerksam gemacht, daB die nach ihm benannte 
Psychose nicht nur bei Alkoholikern vorkommt. Bei einem an Ence¬ 
phalitis Erkranktcn vereinigten sich ausgesprochene neuritische Er¬ 
scheinungen mit dem amnestischen Symptomenkomplex, derselbe hatte 
eine totale rechtsseitige Facialislahmung. Gedachtnisstorungen traten 
bei ihm stark hervor. Die Erinnerung an die Ereignisse der jiingsten 
Vergangeuheit war aufgehoben, er konnte sich an die Vorgange der 
letzten Woclic nicht erinnern und litt sehr darunter. Die Fahigkeit, 
neue Eindriickc aufzunehrnen, war herabgesetzt. 

DaB im spiiteren Verlaufe der Encephalitis katatone Zustands- 
bilder auftretcn, wurdc bereits im AnschluB an die Bewegungsstorungen 
ausgefiihrt. Die Kranken mit dem amyostatischen Symptomenkomplex 
ahneln unter Umstiinden so tiiuschend Katatonikern, daB die Differen- 
tialdiagnose scliwierig sein kann. Es handelt sich dabei jedoch uni 
organisch bedingte Schiidigungen, und zwar der ticferenStammganglien. 
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Entscheidend fiir die Diagnose kann die Anamnese sein und die er- 
haltene Intellektualitat, es kommt zu keiner Spaltung derPersonlichkeit, 
wie sie grundlegend fiir die schizophrene Krankheitsgruppe ist. Die 
genaue wissenschaftliche Erforschung dieser lentikularen Schadigungen 
kann uns weitere Wege fiir die Losung des Problems der Katatonie 
weisen. Als ursachliches Moment fiir die Katatonie hat man Auto- 
intoxikationen teitens der Sekrete der inneren Driisen angeschuldigt. 
Da liegt nun ein Vergleich mit der sicheren toxischen Schadigung nahe, 
wie wir sie bei der Encephalitis haben. Man kann daher mutmaBen, 
daB auch bei der Katatonie Toxine die subkortikalen Ganglien an- 
greifen. Dabei braucht man nicht zu verkennen, daB die Katalepsie 
des Katatoniker- und des Encephalitiskranken voneinander ver- 
schieden sind. Die Katalepsie des Katatonikers ist durch die Willens- 
sperrung bedingt, wahrend der des Encephalitikers eine Storung der 
extrapyramidalen Bahnen zugrunde liegt. Doch sahen wir, daB bei 
mehreren Fallen durch Starkung der Willenswege, durch immer erneut 
gegebene Impulse, die Starre iiberwimden werden konnte. Ob bei dem 
Krankheitsbild, wie wir es als Spatfolge einer Encephalitis epidemica 
sehen, auch psychogene Punkte mitsprechen, ist schwierig zu ent- 
scheiden. Die Moglichkeit liegt vor, wie ja jede organische Nerven- 
krankheit mehr oder weniger psychogen tiberlagert sein kann. Die 
Abgrenzung des Organischen vom Funktionellen diirfte in diesen Fallen 
besonders schwierig sein. Sehr erheblich kann das psychogene Moment 
aber nicht sein. Daher ist eine Obungstherapie indiziert, um etwaige 
vorhandene psychogene Punkte zu beseitigen. 

Bei den mit Chorea behafteten Kranken sahen wir psychische 
Veranderungen, wie sie fiir die Chorea minor typisch sind. Die be- 
treffenden Kranken waren iibellaunisch, miBgestimmt, affektlabil und 
leicht reizbar. Eine charakteristische Chorea-minor-Psychose kam 
nicht zur Beobachtung. Dann fiel bei 10 Kranken zeitweilig ein hem- 
mungsloses Schimpfen auf, vornehmlich bei den Choreatikern. Sie 
fiihrten gemeine Reden, brauchten die ordiniirsten Ausdriicke wie 
,,Toppsau, Speckhund, Mistvieh, Mistluder“, trotzdem einigc der 
Kranken aus leidlich gebildeten Kreisen stammten und ihr Verhalten 
im Gegensatz zu ihrer Erziehung stand. 

Am Schlusse der Eriuterung iiber die psychischen Stbrungcn bei 
Encephalitis mochte ieh einen Fall ausfiilirlich b sehreiben, dessen 
Verlauf atypisch ist, der aber doch wohl als Encephalitis angesprochen 
werden muB. j 
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A. B., 16 Jahre alt, FabTikarbeiter. Mutter an Lungentuberkulose 
leidend. 1917 Herzfebler infolge Rheumatismus. Bis 1920 Bettnasser. 
Am 21. VI. 1920 kam er beim Baden in Streit und erbielt eine Ohrfeige. 
Uber den Vorgang aufgeregt. Wegen zunehmender Unrube Einweisung in 
die Nervenbeilanstalt am 29. VI. 1920. 

Befund: In der Entwicklung stark zuriickgebliebener Knabe, durftiger 
Ernahrungszustand* Feblen der Bebaarung der Acbselhoblen und der 
Scbamgegend. Kompensierte Mitralinsuffizienz. Schwer auslosbare Patellar- 
reflexe. Fieber. Wa. R. im Blut negativ. 

In psycbiscber Hinsicbt bestand ein manisch-delirantes Zustandsbild, 
lebbafte motoriscbe Unruhe, ideenfliicbtiger Rededrang, scbwere Fixier- 
barkeit bei stets erhaltener Orientierung. Die Stimmung war schwankend, 
vorwiegend heiter, doch zeitweLse zornig und depressiv. Die delirose 
Verwirrtbeit hieft 9 Tage an. Die motorische Unruhe steigerte sieh bis zu 
bochgradigster Erregung. Die Nahrungsaufnahme war auBerst gering. 
Pat. muBte gefuttert werden. Per os waren ihm keine Medikamente bei- 
zubringen, da er unter Verfolgungsideen litt: „Ich fresse kein Gift 64 . Gleich- 
zeitig mit der Riiekkehr der Korperwarme zur Norm klang die Psychose 
ab. Die Stimmung war jetzt ausgesprochen depressiv. Pat. war abweisend, 
miBtrauiseh, auBerte wiederholt Vergiftungswahnvorstellungen. Abgeseben 
von dem Widerstreben gegen Medikamente war er folgsam und bot in seinem 
auBeren Verlialten nichts Auffalliges. Wahrend des Erregungsstadiums 
war das Korpergewieht gefallen, er nahm danacb in 2 Wochen um 6 kg zu. 

Am 23. VII. begann ein neues Erregungsstadium, das sich durcb Nieder- 
gang des Korpergewichtes und nachtlicbe Selbstgesprache schon einige 
Tage vorber ankiindigte. Wahrend der ersten Tage schwankte die Tern- 
peratur zwischen 38 und 39°. Das Krankheitsbild trug wieder maniscbe 
Ziige. Es war starker Bewegungs- und Rededrang vorhanden, der Vor- 
stellungsablauf war stark beschleunigt, inkoharent, der Inhalt ideenfliichtig. 
Die Erregung steigerte sicb bis zur vollen Verwirrtbeit. Pat. erkannte seine 
Umgebung nicht melir, bezeichnete den Arzt mit Bismarck und den Pfleger 
mit Theodor Korner. Er halluzinierte, grimassierte, fuhrte mit den Armen 
groteske Bewegungen aus. Er ahmte die Manieren und Gesprache anderer 
Kranker nach, neckte diese, nannte jeden „du‘ l , zerriB die Bettwascbe. 
spuckte viel auf den FuBboden und pfiff auf den Fingem, manchmal war 
er unsauber mit Urin und Kot. Das manisch-delirante Verhalten dauerte 
10 Tage, um da-nn wieder in ein Stadium des auBerlich rubigen Verhaltens 
uberzugehen. Das Kdrpergewiclit, das auch diesmal zuriickgegangen war, 
erreicbte bald seine alte Hohe. 

Derartige wecliselnde Zustande — manisclier Erregungszustand mit 
deliranten Ziigen, dann depressive Verstimmung, labiles Verhalten — 
kehrten noeh fiinfmal wieder, in denen das Krankheitsbild dem vorher 
beschriebenen sehr ahnelte, die Dauer jedes Stadiums betrug etwa 10 Tage. 
Die Erregungszustande gingen bis auf eiaen stets mit maBigem Fieber 
einher. Wiihrend der manisch-deliranten Attache kam es regclmafiig zu 
einem rapiden Gewichtssturz, dann zu einem sehnellen Anstieg des Korper- 
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gewichtes. Im ruhigen Stadium benahm sich der Pat. manchmal riipelhaft, 
ffihrte gemeine Redensarten. 

Der korperliche Zustand anderte sick insofem, als die Patellar- und 
Acliillessehnenreflexe im Laufe der Erkrankung verschwanden, um danu 
wiederzukehren. 

Nach 4 Y 2 monatigem Aufenthalt wurde B. entlassen, nachdem das 
letzte Erregungsgtadium, das 12 Tage zurucklag, kurz abgelaufen war. 
Die neurologische Untersucbung ergab, abgesehen von schwer auslosbaren 
Patellarreflexen, keinen Befund; in psychischer Hinsicht bestand auBer 
einer ganz leichten Depression nichts Abnormes. Bisher ist eine erneute 
Einweisung nicht erfogt. 

Der Vater fiihrte die Entstehung des Leidens auf das erlittene Trauma 
zuriick und stellte gegen den Tater Strafantrag. In unserem abgegebenen 
Gutachten wurde jedoch die auBere mechanische Einwirkung fur zu gering- 
fugig angeseben und ein ursachlicher Zusammenbang der Erkrankung 
mit der erlittenen Obrfeige abgelehnt. 

B. ist ein korperlich wie psychisch minderwertig Veranlagter; das 
geht aus dem korperlichen Allgemeinzustand, seinem von jeber psychisch 
labilen Verhalten und dem langdauernden Bettnassen hervor. Die Psychose 
hat eine organische Grundlage, es handelt sich um entzundliche Pro- 
zesse im Gehirn, um eine Encephalitis. An der infektiosen Natur der Er¬ 
krankung durfte wohl kein Zweifel bestehen. Wir haben in dem vorliegenden 
Falle einen exogenen Symptomenkomplex, jeder Erregungszustand geht 
mit Fieber einher. Es ist sowohl ein korperliches als auch psychisches 
Trauma vorhanden. Das Fehlen der Patellar- und Achillessehnenreflexe 
ist als eine Polyneuritis zu deuten. Das haltlose und gemeine Schimpfen 
wurde des ofteren bei Encephalitiskranken beobachtet. Es besteht nur noch 
die Moglichkeit, daB die Herzerkrankung, die auf entzundliche Yerande- 
rungen der Herzklappen zuriickzufuhren ist, von neuem aufgeflackert 
und es zu einer Verschleppung von Bakterien ins Gehirn gekommen ist. 

Unter dem beobachteten Material kamen unter 26 Fallen 5 tod- 
liche Ausgange vor, von den 13 nach Ablauf des akuten Stadiums 
Aufgenommenen starben 2. Die Krankheitsdauer betrug 5, 11 und 
16 Tage, bei den letzten Fiillen erfolgte der Exitus nach 9V2 und 
10 Monaten. 

In eineni Falle wurde die Sektion verweigert, die 4 anderen Falle 
kamen zur Obduktion, die klinische Diagnose wurde stets bestatigt. 
Das Ergebnis der pathologisch-anatomischen Untersuchung wird von 
einem Kollegen des hiesigen Pathologischen Instituts (Geheimrat Prof. 
Dr. Nauwerck) in einer Arbeit uber Encephalitis epidemica ver- 
offentlicht werden. 

Ein spezifisches Ileilmittel gegen die Encephalitis epidemica ist 
nicht gefunden worden. Es wurden die verschiedensten Yersuche ge- 
macht ohne wesentlichen Erfolg. Das Grippeserum, das sowohl intra- 
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muskular als auch endolumbal gegeben wurde, erwies sich als erfolglos. 
Chininpraparate iibten keinen wesentlichen EinfluB auf den Krank- 
heitsverlauf aus. Durch Gaben von Silbersalvarsan wurde keine Besse- 
rung erzielt, es blieb nichts anderes als symptomatische Therapie tibrig. 

Mit Darreichung von Narkotika soil man nicht sparsam sein. 
Gegen die hochgradige Unrube bei den Bewegungsstorungen bewahrten 
sich trockene und feuchte Packungen. 

Auf die Wichtigkeit der dauernden Kontrolle der Herztatigkeit 
und die rechtzeitige Gabe von Digitalispraparaten habe ich bereits 
hingewiesen. Gute symptomatische Erfolge erzielten wir mit Vak- 
zineurin. Dasselbe ubt zweifellos einen giinstigen EinfluB auf die poly- 
neuritischen Schadigungen aus und bringt sie relativ schnell zum Ver- 
schwinden. Man wende es aber nur bei fieberfreien Kranken an. Fast 
immer gelang es uns. samtliche 3 Serien zu injizieren, trotz der Ab- 
neigung der hiesigen Bevolkerung gegen Injektionsbehandlung. Wir 
geben Vakzineurin intramuskular. Allerdings beobachteten wir nicht 
selten bei einzelnen Dosen Allgemeinreaktionen, die aber bald voriiber- 
gingen. 

An Komplikationen sahen wir einen akuten Bronchialkatarrh, 
einmal eine Bronchopneumonie, durch die Sektion bestatigt, und eine 
einseitige Parotitis. Eine Kranke wurde zunachst wegen Eklampsie 
bei Schwangerschaft in die hiesige Frauenklinik aufgenommen, dann 
die Diagnose Encephalitis mit Hervortreten von choreatischen Sym- 
ptomen gestellt und die Uberfuhrung in die Nervenheilanstalt vor- 
genommen. Es kam im 3. Monat der Graviditat zum Abort. 

GroBere Bedeutung mochte ich der Komplikation mit Lues bei- 
messen. Es ist stets anamnestisch nach einer Syphilis zu fahnden. 
In fast alien Fallen wurde von uns die Wa. R. im Blut vorgenommen, 
bei 4 Fallen wurde ein positiver AVassermann im Blut gefunden. Die 
Beurteilung des Krankheitsprozesses wird dadurch noch erschwert, daB 
nach Influenza positive AYa. II. vorkommen soli. Die Moglichkeit ist 
nicht von der Hand zu weisen, daB durch die Encephalitis eine latente 
Lues aktiviert wird und der durch die Encephalitis geschwachte Orga- 
n is i nus ein geeigneter Boden fiir die Entwicklung einer Lues ist. Umge- 
kehrt bietet ein mit Syphilis affizierter Korper dem Virus der Ence¬ 
phalitis giinstige Angriffs])unkte, ein durch Lues geschiidigtes Zentral- 
nervensystem ist gegen die Toxine des Erregers der Encephalitis weniger 
widerstandsfiihig. Entscheidend fiir die Diagnose muB das ganze Krank- 
heitsbild uuter Beriicksichtigung der Anamnese sein. Die Untersuchung 
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der Cerebrospinalflussigkeit ist unbedingt als wichtigstes diagnostisches 
Hilfsmittel heranzuziehen. Ich habe versucbt, die fur die Encephalitis 
epidemica charakteristischen Symptome herauszuschalen, finden sich 
mehrere derselben, so wird man sich entschlieBen, den EinfluB der 
Lues zuriickzustellen. So kommt bei 2 von 4 Fallen das eigenartige 
Bild der Encephalitis zum Durchbruch, den einen werde ich am Schlusse 
ausfiihrlich anfiihren. Ein Fall, der auch positive Wa. R. des Liquors 
zeigte, wurde durch die Obduktion und die genaue mikroskopische 
Durchforschung des Gehirns als Encephalitis bestatigt. 

In manchen Fallen diirfte jedoch die Abgrenzung einer Encephalitis 
von einer Lues cerebrospinalis unmoglich sein, ein Fall, bei dem selbst 
die Sektion keine Klarheit brachte, diirfte allgemeines Interesse haben: 

M. K., 37 Jahre, verheiratet. Erbliche Belastung, Vater und ein 
Bruder an Paralyse gestorben. Keine Fehlgeburt. Ende Januar 1920 
Beginn der Krankheit mit heftigen Schmerzen im linken Arm, die nach 
der Schulter ausstrahlten und Zuckungen in beiden Armen. 

11 . II. Erregungszustand, motorische Unruhe, Rededrang, Gesichts- 
und Gehorshalluzinationen. Nachts Dolores osteocopi. Suizidneigung 
wegen starker Schmerzen. > 

12. II. Zuckungen auch in beiden Beinen. 

14. II. Einweisung in die Nervenheilanstalt, da auch gegen Umgebung, 
gewalttiitig. 

Befund: Temperatur 37,4. Allgemeine Adipositas. Opisthotonus, 
keine Nackensteifigkeit. Am weichen Gaumen in der Mittellinie stecknadel- 
kopfgroBes Geschwiir, Aphonic, maBige Struma. SystolLsches Gerausch an 
der Herzspitze, beschleunigte Herztatigkeit. Im Urin Spuron von EiweiB. 
Leichte linksseitige Facialisparose. Komeal- und Wiirgreflex fast auf- 
gehoben. Fehlen der Bauchdecken-, Patellar- und Achillessehnenreflexe. 
Ataxie. Sensibilitat bis auf Herabsetzung der Beriilirungs- und Schmerz- 
empfindung an der lateralen Seite des linken UnterschenkeLs intakt. 

Periphere Nervenstamme nicht ausgesprochen durckschmerzhaft. La- 
sfegue —. MaBige choreatische Zuckungen in Armen und Beinen. 

In psychischer Hinsicht bei Orientierung tagsiiber ruhiges und geord- 
netes Verlialten, naclits Beschaftigungsdelir. 

15. II. Ruckartige Zuckungen des Oberkorpers und der Extremitiiten, 
auch im Sclilafe fortbestehend. Nachmittags Unruhe, Gewaltatigkeit, 
Zerfahrenheit, Beeintriichtigungsideen. 4 % Ulir plbtzlicher Exitus letalis. 

Sektionsbefund: Adipositas, geringer Katarrh der Stirn- und Keil- 
beinhohle, Pharyngitis, Tracheitis purulenta. Bronchitis catarrhalis. Beider- 
seits hiihnereigroBe Struma parenehymatosa, Lipomatosis des Herzens, 
keine Degeneration des Herzmuskels. Fettleber, Cholelithiasis. Makro- 
skopischer Befund des Zentralnervensystems ohne Befund. Eine mikro¬ 
skopische Untersuelumg des Gehirns fand nicht statt. 

11 * 
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An den peripheren Nerven keinerlei Zeichen einer Neuritis. Wa.R. 
im Blut +. Mikroskopisch und kulturell wurden keine InfluenzabaziUen 
gefunden. 

Eine Todesursache wurde durch die Sektion nicht festgestellt. Dieser 
Umstand, sowie der Befund an den Atmungsorganen, der auf eine Influenza 
hindeutet, spricht fiir eine Encepkalitis. Der negative Ausfall der Unter- 
suckung auf InfluenzabaziUen ist nicht beweisend. Die choreatischen 
Zuckungen und das Beschaftigungdelir passen ebenfalls in den Rahmen 
einer Encephalitis, eine Polyneuritis, die klinisch festgestellt wurde, ist 
haufige Begleiterscheinung einer Encephalitis. 

Andererseits kann die Polyneuritis auch spezifischen Ursprungs ge- 
wesen sein, dafiir ware zu verwerten, daB die Kranke auf die Behandlung 
mit Salizylpraparaten und Lichtbugel gar nicht reagierte, wenn auch die 
nur V /2 tagige Beobachtung kein sicheres Urteil erlaubt. Die nachtUchen 
Kopfschmerzen, die sich bis zur Unertraglichkeit steigerten, sind sehr ver- 
dachtig auf Lues cerebrospinalis. 

Einen sehr interessanten Fall, der ebenfalls mit Lues kombiniert 
war, hatten wir Gelegenheit, mehrere Monate zu beobachten: 

E. G., Fabrikarbeiterin, 25 Jahre, ledig. Keine erbliche Belastung. 
1914 Lues. Februar 1917 Geburt eines unehelichen Kindes. Das Kind 
hatte gelblich aussehenden Ausschlag und entziindete Augen, starb nach 
4 Monaten. 

Plotzlicher Beginn der Erkrankung am 29. I. 1920. Seit 4 Monaten 
Menopause, in den letzten 14 Tagen Kranklieitsgefuhl. Zusammenbrechen, 
angeblich BewuCtlosigkeit. Kein Fieber, Schlaflosigkeit, Doppeltsehen 
und allgemeine Mattigkeit. Nach 7 Wochen Unruhe der Glieder, zuerst 
im rechten Bein, dann im rechten Arm, spater im Unterkiefer. Nach 
ambulanter Behandlung von 9 Wochen Oberweisung ins Krankenhaus 
Aue, wo „Veitstanz“ diagnostiziert wurde. Von dort Uberfiihrung in die 
stadtische Nervenheilanstalt Chemnitz am 2. VI. 1920. 

Befund: Guter Krafte- und Ernahrungszustand. Fieberfrei, kompen- 
sierte Mitralinsuffizienz. 

Nervensystem: Die Nervenstamme in der Achselhohle und EUenbeuge 
sind rechts stark druckschmerzhaft. MaBige Muskelatrophie des rechten 
Oberarmes, Obcr- und Unterschenkels. Differenz rechts < links ca. 1 cm. 
Die grobe Kraft des rechten Armes ist geringer als links. Standige chorei- 
forme Bewegungen in der rechten Extremitat und im Gesicht. Wa.R. im 
Blut + + + • Sternsche Mod fikation + + + + • Wa.R. im Liquor 0 
(bis 1 ,0). Druck der LumbalfliLssigkeit nicht erhoht. Liquor klar. Nonne I 
negativ. 2 Lymphocyten im Kubikmillimeter. 

In psyehischer Beziehung 1st die heitere Stimmung, haufiges unmoti- 
viertes Lachen und lappisches Verhalten bemerkenswert. Es bestehen 
keinerlei Intelligenzdefckte. 

Die Zuckungen trugen in den niichsten Tagen mehr athetotischen Cha- 
rakter. Bis zum Eintreffen der Blutuntersuckung erhielt Pat. 2 Vakzineurin- 
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injektionen, danach trat Lokalreaktion auf, starkcre Schmerzen im rechten 
Arm und in der rechten Kniebeuge. 

12 . VI. Beginn der antiluetischen Behandlung.. Zunachst wurde Queck- 
silber in Form von intraglutaalen Arsenohyrgolinjektionen verabreicht 
mit eintagigem Intervall. 

25. VI. Pat. zeigte auf jede Arsenohyrgolinjektion starke Allgemein- 
reaktion. Einmal trat sogar Erbrechen auf. Es kam zu Urinretention. 
Die Temperaturen stiegen am Tage der Injektion bis iiber 39°, um dann 
am nachsten Tage zur Norm herabzusinken. Die Bewegungsunruhe am 
ganzen Korper vornehmlich am Unterkiefer nahm zu. Die Nahrungs- 
aufnahme war gering, die Schlafdauer trotz Narkotika erheblich verkiirzt. 
Die Lumbalpunktion verursachte keine Beschwerden. 

29. VI. Es wurde daher von einer weiteren Darreichung von Arseno- 
hyrgol abgesehen und ein anderes milderes Quecksilberpraparat — Mo- 
denol — intramuskular gegeben, das gut vertragen wurde. 

Die Bewegungsunruhe wurde mit 0,4 Luminal pro die und feuchten 
Packungen, dann mit Badern bekampft. 

22. VII. Pat. hat sich tagsiiber ruhig verhalten. Zu Beginn der Nacht 
hat sich fast regelmafiig die choreatische Unruhe eingestellt. Die Kranke 
war gereizt, weinerlich, schimpfte in gewohnlicher Weise. 

Beginn der Salvarsankur; es wurde Neosalvarsan in allmahlich stei- 
gernder Dosis bis zur Einzeldosis von 0,6 verabreicht. 

15. VIII. Neosalvarsan verursachte bisher keine Reaktion. Gesamt- 
dosis 2,15 in 5 Einzeldosen. Abendtemperatur 37,7. 

17. VIII. Abends plotzlich Einsetzen von starken Kopfschmerzen, 
Mattigkeits- und Schwachegefuhl. An beiden FiiBen und Unterschenkeln 
tritt ein stark juckendes urtikarielles Exanthem auf. 

Die Zuckungen haben selir nachgelassen. 

20. VIII. Das Exanthem hat sich iiber den ganzen Korper ausgebreitet, 
starker Juckreiz. Kontinuierliches Fieber. 

21. VIII. Auftreten eincs Ikterus. 

22. VIII. Das Exanthem zeigt ein kleinpustuloses Aussehen. Die 
Blaschen enthalten sterilen Eiter. Urin, Gallenfarbstoff. 

24. VIII. Anstieg des Fiebers. Die Blaschen beginnen teilweise 
einzutrocknen.' Pat. fiihlt sich selir matt, schlaft amTage viel, die Zuckungen 
haben fast ganz aufgchort. 

t)ber saratlichen Ostien ist ein starkes systolisches Geriiusch zu horen. 
Der Puls ist irregular. Geringes Odem der Unterschenkel. Urin: EiweiB — 
Zucker — Gallenfarbstoff -f-f-. 

28. VIII. Das Fieber erreicht seinen Kulminationspunkt mit 40°. 

Die Haut schuppt in groUen Lamellen. 

26. VIII. Starke Beschleuuigung der Herztiitigkeit. Urin- und Stuhl- 
zuruckhaltung. Klagen tiber Brennen und Jucken. 

27. VIII. Das Fieber beginnt lytisch abzufallen. Noch Odeme der 
Knochelgegend und der Unterschenkel. Das Exanthem hat ein krustoses 
Aussehen. Versehleehterung der Hdrfiihigkeit. Urin: EiweiB -)-. 
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29. VIII. Riickgang des Ikterus. Wiederauftreten der choreatischen 
Unruhe, die sehr stark zuruckgegangen war. 

30. VIII. Pat. ist verwirrt, motorisch unruhig, drangt fort. Sie hat 
Gehorshalluzinationen und verkennt ihre Umgebung. Temperatur 38,4. 

31. VIII. Pat. ist noch unruhig und verwirrt. Weiteres Zuriickgehen des 
Ikterus. Die Korperwarme ist normal. 

1. IX. Zuriickgehen samtlicher Krankheitserscheinungen. 

4. IX. Es ist keine Erhohung der Korperwarme mehr aufgetreten. 
Es findet sich nur noch leicht gelbliche Verfarbung der Skleren. Die Haut 
schalt sich immer mehr. Urin frei von EinweiB. 

Jetzt macht die Genesung rasche Fortschritte. Es wurden nur noch 
vereinzelte athetotische Bewegungen beobachtet, die Schlaffunktion war 
noch leicht gestort. Die Starke der Wa.R.war durch die spez. Behandlung 
nicht beeinfluBt worden. Die Menstruation, die monatelang sistiert hatte, 
stellte sich im November wieder ein. Die Rekonvaleszenz wurde durch ein 
Panaritium der linken Hand verzogert, das nach chirurgischem Eingriff 
rasch heilte. 

27. XI. 1920. Entlassungsbefund: Gewichtszunahme seit der Aufnahme 
32 Pfund. Herzbefund wie bei der Aufnahme. Ganz vereinzelt athetotische 
Zuckungen. Subjektives Befinden, abgesehen von spatem Einschlafen, 
sehr gut. 

Bei dem soeben beschriebenen Krankheitsfall finden wir fast samt- 
liche fur die Encephalitis epidemics charakteristischen Symptome. Der 
plotzliche Beginn der Erkrankung, das Doppeltsehen, die Stoning der 
Schlaffunktion und des Bewegungsablaufes, die sich iiber Monate er- 
streckende Krankheitsdauer sichern die Diagnose. Die begleitende 
Neuritis stiitzt dieselbe ebenfalls. Daneben besteht eine latente Lues II. 
Der negative Ausfall der Liquoruntersuchung laBt eine Lues cerebro- 
spinalis diff. diagnostisch ausschlieBen. Da noch keine spezifische Be¬ 
handlung stattgefunden hatte und es eine kausale Therapie gegen die 
Encephalitis nicht gibt, erschien dieselbe indiziert. Daraufhin traten 
die schwersten Intoxikationserscheinungen auf, so daB die Kranke zeit- 
weilig in Lebensgefahr schwebte. Die gleichzeitig mit einem Arznei- 
exanthem und einem Salvarsanikterus behaftete Pat. bot ein eigen- 
artiges Bild. Die Anna lime, daB die Intoleranz auf die Schadigung des 
Organismus durch die Encephalitis zuriickzufiihren ist, liegt nahe. An- 
dererseits ist eine Besserung und Sclnvinden der Krankheitserschei¬ 
nungen unmittelbar mit dem Abklingen der Intoxikationserscheinungen 
unverkennbar. 

Der atypische Verlauf des Falles diirfte des allgemeinen Interesses 
niclit entbehren. 
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Zusammenfassend ergibt sich, dafi bei der Encephalitis epidemica 
das ma nnli che Geschlecht bevorzugt ist. Jugendliche Personen und 
solche im besten Alter sind disponierter. Die Krankheit ist nicht 
kontagios. 

Erbliche Belastung ist fiir die Entstehung einer Encephalitis be- 
deutungslos. Korperliche Disposition spielt keine Rolle. Ein Trauma 
kann mit einer Encephalitis in ursachlichen Zusammenhang gebracht 
werden, die Moglichkeit einer Auslosung der Krankheit dadurch ist 
denkbar. 

Hervorstechend fiir die Encephalitis epidemica ist die Buntheit 
des Bildes. Jedoch gelingt es bei einiger Erfahrung aus bestimmten 
Krankheitserscheinungen die Diagnose zu stellen. Als konstantes 
Symptom im Beginn der Erkrankung findet sich Fieber, eine charakte- 
ristische Kurve gibt es nicht. Die Spatfolgen der Encephalitis gehen 
nicht mit Temperatursteigerung einher. 

Von allgemeinen Symptomen sind Kopfschmerzen vorhanden. 

Der neurologische Befund ist sehr mannigfach, verwertbar fiir die 
Diagnose sind aber nur Reflexstorungen, die auf eine Polyneuritis hin- 
weisen. Diese Krankheit beobachteten wir in alien Abstufungen als 
Begleiterscheinung der Encephalitis. 

Neben den Aifektionen der peripheren Nerven wurden haufig 
Augenstorungen gefunden. meistens Diplopie im Beginn der Erkrankung 
und Rucknystagmus. Augenhintergrundsveranderongen gehoren nicht 
zum charakteristischen Bild der Encephalitis. 

In den Vordergrund treten bei Encephalitis vor allem Schlaf- und 
Bewegungsstorungen. Bei den Schlafstorungen handelt es sich entweder 
um eine Schlafsucht, von der sich alle Grade finden, oder um eine Urn- 
kehr des Sehlaftypus und Sehlaflosigkeit. Die Dauer der Stoning der 
Schlaffunktion erstreckt sich meistens auf Monate. 

Weit in der Mehrzahl der Fiille wurden Bewegungsstorungen fest- 
gestellt, dieselben trugen vorwiegend choreatischen, seltener atheto- 
tischen Cbarakter. Als Spatfolgen der Encephalitis kommen jetzt 
dauernd Falle mit Linsenkernsymptomen zur Beobachtung, sie bieten 
mebr oder weniger ausgepragt die Erscheinungen. welche Strum- 
p e 11 als amyostatischen Symptomenkomplex zufammengefaCt hat. 

AuCer korperlichen Erscheinungen geht die Encephalitis fast regel- 
mafiig im akuten Stadium mit psychischen Stbrungen einher. Haufig 
findet sich eine ausgesprochcne Psychose, die dem Delirium tremens 
und der Amentia iihnelt. Psychogene Momente konnen der Psychose 
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das Geprage geben, Manische und depressive Zustande wurden selten 
beobachtet. Vereinzelt wurde auch ein der Korsakowschen Psychose 
gleichendes Bild gefunden. Katatone Zustandsbilder sehen wir ini 
Spatstadium der Encephalitis haufig. Es handelt sich dabei aber fast 
immer um Kranke rait dem durch Linsenkernlasion bedingten amyo- 
statischen Symptomenkomplex. die Bilder sind sich tausehend ahnlich. 
Die mit Chorea behafteten Kranken wiesen die fur Chorea minor ty- 
pischen psychischen Veranderungen auf, wie Cbellaunigkeit, Affekt- 
labilitat und leichte Reizbarkeit„ Auffallend war bei einer Anzahl von 
Kranken ihr hemmungsloses Schimpfen. 

In der Ruckenmarksflussigkeit findet sich im Beginn der Ence¬ 
phalitis fast konstant eine Pleocytose. 

Die Mortalitat betragt 20%. Eine kausale Therapie fur die Ence¬ 
phalitis gibt es nicht. Starkung der Herztatigkeit ist unbedingt er- 
forderlich, da bedrohliche Falle von Herzschwache vorkommen. Gegen 
die neuritischen Erscheinungen hat sich als fast spezifisch Vakzineurin 
erwiesen. 

An Komplikationen werden nicht gerade haufig Affektionen des 
Respirationstraktus beobachtet. Von Bedeutung dagegen sowohl in 
diagnostischer als therapeutischer Beziehung ist eine gleichzeitige lue- 
t-ische Durchseuchung des Organismus. 
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Aus der Medizin. Abteilung des ehem. Reservelazaretts III b (St. Georg) 
(ebemal. Leiter: Professor Roily) und dem Patholog. Institut (Leiter: 
Dr. Reinhardt) des Stadt. Krankenhauses St. Georg, Leipzig- 

Eutritzsch* 

Ein Hamangioendotheliom der mednUa oblongata. 

Von 

Dr. U. Friedrich nnd Dr. H. Stiehler. 

ehem. asaistierender Arzt der ehem. Aasiatent am Patka- 
medizin. Abtlg. des Lazaretts. log. Institut. 

Mit 1 Abbildung. 

Veroffentlichungen iiber Tumoren der Medulla oblongata sind in 
der Literatur auBerst sparlich. Soweit uns dieselbe zuganglich war, 
haben wir in den letzten 6 Jahren nicht eine Beschreibung eines der- 
artigen Falles finden konnen. Was bis zum Jahre 1914 iiber die hierher 
gehorige Symptomatologie bekannt geworden ist, ist in der neuesten 
Auflage des Oppenheim schen Lehrbuches, sowie in dem von R e d - 
1 i c h bearbeiteten Kapitel liber Hirntumoren im Handbuch der Neuro- 
logie von Lewandowsky (Berlin 1914) zusammengefaBt. Die auf- 
fallende Kiirze des hier den Tumoren der Medulla oblongata gewid- 
meten Abschnittes beweist schon, wie ungeniigend auch heute noch 
unsere Kenntnisse dieses wichtigen Krankheitsbildes sind. — Wir hatten 
Gelegenheit, folgenden Fall zu beobachten. 

KrankengeBchichte. Der 41jabrige Soldat I. G. wurde am 18. V. 
1917 im Reservelazarett II, I b (Krankenhaus St. Georg) aufgenommen 
und kam am 15. VI. 1917 zum Exitus. — Schon am 23. III. 1917 war er in 
das Festungs-Hilfslazarett I in Konigsberg eingeliefert worden. Bei seiner 
Aufnahme dort hatte er angegeben, daB er seit seiner Einziehung zum 
Militar, Dezember 1915, an rheumatischen Schmerzen und Steifigkeit im 
Nacken gelitten hatte. Schon vor der Militarzeit habe er gelegentlich 
Schwindelanfalle und Erbrechen gt'habt. Seit 3 Wochen habe die Sehkraft 
rapid abgenommen. Damals •wurde von Dr. Studte eine doppelseitige 
Papillitis und beginnende Stauungspapille, konzentrische Gesicbtsfeldein- 
engung und zentrales Skotom auf dem reel)ten Auge festgestellt. Seh- 
sebarfe recbts = 2 / o0 , links 5 3fi , Glaser bessern nicht. — Die spezialarztliche 
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Untersuchung in der Abteilung fur KopfschuBverletzte am 29. III. 1917 
ergab folgenden Befund (Dr. Reichmann): Wackeln in den rechten Extre¬ 
mity ten, Parese des linken Mundfacialis; Andeutung von Ptosis (?). Beim 
Gehen Verlegung des Schwergewicbtes auf das rechte Bein, mit dem der 
Patient etwas unsicher auftritt. Nackenschmerzhaftigkeit bei passiven Be- 
wegungen des Kopfes, keine Sttifigkt it; sonst keinerlei neurologische Sym- 
ptome. Wegen zunebmend heftigeren Kopfschmerzen und weiterer Ver- 
schlechterung des Sehvermogens wurde bei G. am 7. IV. 1917 der Balken- 
stich ausgefiibrt (Prof. Kirschner): Liquor klar, Druck 150. Es wurden 
etwa 20 ccm Liquor abgelassen. Die Lumbalpunktion am selben Tage er¬ 
gab einen Druck von 120—130 mm. Der Liquor war wasserhell, klar, 
Wassermannsche Reaktion negativ. Am 18. V. 1917 wurde G., ohne daB 
eine wesentliche Anderung des Befundes eingetreten ware, nach Leipzig 
verlegt. Hier wurde folgender Befund erhoben: 

MittelgroBer, kraftig gebauter Mann in leidlicbem Emahrungszustand. 
Innere Organe o. Bes. Urin frei- von EiweiB und Zucker. Temperatur nor¬ 
mal, Puls voll, kraftig, regelmaBig, 76 in der Minute. 4 cm lange, reizlose 
Operationsnarbe auf der Hohe des rechten Scheitelbeines. Unter derselben 
fiihlt man einen etwa zehnpfennigstiickgroBen Knochendefekt und Pulsa¬ 
tion der Dura. Starke Klopf- und Druckempfindlichkeit des Hinterkopfes. 
Bei passiver Bewegung des Kopfes nach vorn macht sich ein deutlicher 
muskuloser Widerstand im Nacken bemerkbar. Pupillen gleichweit, etwas 
entrundet, reagieren nur minimal auf Lichteinfall. Augenbewegungen +, 
Konvergenzschwache. In den seitlichen Endstellungen — namentlich beim 
Blick nach rechts — nystagmusartige Zuckungen. Augenhintergrund: 
doppelseitige Stauungspapille. Komeal- und Konjunktivalreflexe beider- 
seits lebhaft. Wiirgreflex +, Masseterreflex +, sehr lebhaft. Das 
Gaumensegel wird links vielleicht etwas starker innerviert als rechts. 
Facialis +. Die iibrigen Hirnnerven olme krankhaften Befund. Haut-, 
Periost- und Sehnenreflexe beiderseits gleich, lebhaft. Romberg negativ, 
Babinski negativ. Keine Paresen. Sensibilitat intakt; auch sonst neuro- 
logisch o. Bes. 

22. V. 1917. Lumbalpunktion: Anfangsdruck 440 mm. Nach Ab- 
lassen von etwa 4 ccm Liquor = 340 mm und ohne daB weiter Liquor 
abgelassen wird, sinkt der Druck in 2 Minuten auf 170 mm. LiquoT wasser¬ 
hell, klar. 3 Zellen im cmm. Nonne: Opaslezenz. 

23. V. 1917. Wassermannsche Lues-Reaktion in Blut und Liquor 
negativ. 

29. V. 1917. Rohe Kraft erscheint heute im ganzen rechten Bein gegen- 
iiber links leicht hcrabgcsetzt. Patellarreflexe rechts eine Spur links. 
Beiderseitige Andeutung von FuBklonus. 

5. VI. 1917. Patient klagt iiber starkere Unsicherlieit in den Beinen 
und Schwache im linken Arm, der nicht vollkommen gehoben werden kann. 
Ohrensausen rechts. Befund: Patient halt — sich selbst uberlassen — seit 
einigen Tagen den Kopf meist etwas auf die rechte Seite geneigt und das 
Kinn nach links gedreht. Bei aktiver Beugung des Kopfes nach vorn gegen 
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Widerstand macht sich ein deutliches Uberwiegen des rechten Musculus 
sternocleidomastoideus geltend. — Kornealreflexe an manchen Tagen 
beiderseits deutlich herabgesetzt, dann wieder ganz prompt. Fragliche 
fibrillare Zuckungen in der linken Zungenhalfte. — Sonst Hirnnerven un- 
verandert. Atrophie des linken Cucullaris (linkes Schulterblatt stelit tiefer 
als das rechte und weiter ab von der Mittellinie als dieses) und ganz leichte 
Atrophie des linken Musculus deltoideus (gerade eben wahrnehmbare Ab- 
flachung der linken Schulterwolbung). Atrophie des Musculus pectoralis 
nicht feststellbar. Motilitat: Herabsetzung der groben Kraft beim Ad- 
duzieren, Seitwarts- und Vorwartsheben des linken Armes. Der linke Ann 
kann jedoch seitlich fast so hock wie reclits, jeden falls iiber die Horizon tale 



Fig 1. 


erhoben werden. — Leichte Parese des ganzen linken Beines, am deutlick- 
sten in den distalen Muskelgruppen. — Triceps und Radiusperiostreflexe 
beiderseits gleich, sehr lebhaft. Patellarreflex und Achillessehnenreflex 
links > reclits. Gekreuzter Adduktorenreflex rechts. Andeutung von FuB- 
klonus links. Kremasterreflex rechts links. Samtliclie Reflexe heute 
wesentlich lebhafter als friiher. Ataxie des linken Beines (Knic-Hacken- 
versuch). Bewegungsempfindung in den GroBzehengrundgelenken unsicher, 
namentlich rechts. Gang spastisch-ataktisch, hauptsachlich im linken Bein. 
Romberg +. Spezialarztliche Untersuchung der Ohren (Prof. Knick): 
Otologisch bestehen keine Storungen im Bereiche der Nn. cochlearis. und 
vestibularis. Auch zeigt die Priifung der vestibularen Reaktionsbewegungen 
(Z dgeversuche, Fallversucli) keine Ausfallserscheinungen, also keinen An¬ 
halt fur einen Kleinhirnherd. — Der Spontannystagmus in beiden End- 
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stellungen ist diagnostisch nicht verwertbar. Das Ohrensausen rechts er- 
klart sich aue einem ItichtEn Tubenkatarrh. 

7. VI. 1917. Elektrische Untersuchung: • 

Faradisch: Mm. cucullaris und deltoideus links berabgesetzt, linker 
Pectoralis vielleicht eine Spur herabgesetzt. 

Galvanisch: Trage Zuckungen in der Pars acromialis des Cucullaris, 
K.S.Z.>A.S.Z., auch in den iibrigen Particn Zuckungen nicht ganz prompt. 
Nirgends Umkehr der Zuckungsformel. Leichte Herabsetzung der mittleren 
Portion des linken Deltoideus, prompte Zuckungen. 

12 . VI. 1917. Haufige Klagen iibrr Kopfschmerzen, die in den Hinter- 
kopf und Nacken lokalisicrt werden. Erbrechen oder Krampfanfalle nie 
beobacht: t. Dauernd fieberfrei. Nie Bradykardie zu beobachten. Urin 
frei von Eiweifi und Zucker. Keine Herabsetzung der Toleranz fur Kohle- 
hydrate. (Bdastungsprobe mit 100 g Traubenzucker.) Kornealreflexe sehr 
wechselnd; an manchen Tagen erschcinen bade herabgcsetzt, dann wieder 
hat man den Eindruck, daB der linke schwacher sei als der rechte. Zu 
anderen Ziiten wieder sind lib;rhaupt keine Anomalien nachweisbar. 
Patellar- und Achillessehnenreflexe heute links deutlich > rechts. Fufl- 
klonus links in der letzten Zeit konstant. Zunehmende Schwache des linken 
Beines. Striimpellsches Phanomen links +. Sonst keine Pyramiden- 
symptome. 

14. VI. 1917. Andeutung von Spasmen in der Str« ckmuskulatur des 
rechten Obr rschenkels. Beim Auslosen des rechten Patellarreflexes ge- 
kreuzter Adduktor nreflex. Rossolimo rechts -f-. Deutliche Ataxie im 
linken B;in und Storung der Bewegungscmpfindung im Grundgelenk der 
groOen Zehe. Die Lahmungserscbeinungen im linke n Bcin haben allmahlich 
immer deutlicher den Wernickeschen (Pyramiden-)Typ angenommcn. Keine 
Spgsmen links. Romb. rg heute auffallend wenig de utlich. Druckschmerz- 
haftigkeit der Nackenmuskulatur und der Warzenfortsiitze, bei Druck von 
xmten. Bei Bewegungen des Kopfes nach den Seitcn und namentlich nach 
hintfn, die auch deutlich beschrankt sind, lebhafte Schmerzen im Genick. 
Kornealreflexe, die gestem nicht sicher auslosbar waren, heute vorhanden, 
sogar zitmlich lebhaft. Sonst Be fund unverandert. Auf Grund der vor- 
handenen Symptome wurde an einen Tumor in der linken hinteren Schadel- 
grube gedacht und deshalb am 14. VI. 1917, 7 Uhr p. m. die Punktion des 
linken Kltinhims im Poirieschen Punkte vorgcnommen. Es wurde bis zu 
einer Tiefe von 6 cm mit der Kaniile eingegangen. Durch histologiscbe 
Untrrsucbung der dab i durch Aspiration gewonnenen Gekirnpartikelchen 
(durch Dr. Reinhardt) konnte nur normale Kleinhimrinde, kein Tumor- 
gewebe festgestellt werden. Unmitt lbar nach Beeneligung der Punktion 
trat eine schwere, nur kurze Ztit dauernde Ohnmacht ein, und folgende 
Symptome: Starke re Pulsation der Dura an der alten Tre panationsstelle, 
vertikaler Nystagmus, Fthlen der Kornealreflexe, Nackensteifigkeit, Parese 
aller Extrimitat n, Babinski links, Fullklonus beiderseits, links rechts, 
Fchlen der Bauchdecken- und Kremasti rre flexe, klonische Zuckungen im 
linken Bein. Arm-, Patellar- und Achillessehnenre flexe beiderseits sehr 
lebhaft, rechts links. — Zwe;i Stunden spiiter macht Patient noch immer 
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einen stark dosigen Eindruck. Es bestand jetzt Bradykaidie und Ande ti¬ 
tling von Biotschem Atmen. Patellarreflexe beiderseits nicbt auslosbar, 
Ach.-Reflex + , lebhaft. FuCklonus und Babinski links +. 

15. VI. 1917. Patient klagt iibcr Schmerzen im Genick. Kopf etwas 
freier beweglich, seitliche Bewegungen scbmerzhaft, scbluckt sehr schlecbt. 
Vertikaler Nystagmus nicht mehr nachweisbar, dagegen rotatorischer und 
horizontaler Nystagmus in rechter seitlicber Endstellung, Komealreflexe 
fehlen. Augenbewegungen +. Facialis -|-. Schlaffe Lahmung des ganzen 
linken Armes tmd Beines. Letztere deutlich hypotonisch. Auch im rechten 
Bein grobe Kraft herabgesetzt, mit starkerem Befallensein der Verkurzer. 
Armreflexe beiderseits +, lebhaft. Bauchdeckenreflexe fehlen. Kremaster- 
reflex +. Patellarreflexe rechts schwach, links ziemlich lebhaft. Acbilles- 
sehnenreflexe beiderseits ziemlich lebhaft, links > rechts. FuBklonus 
beiderseits, rechts nicht konstant. Babinski links . Es besteht Retentio 
urinae. Atemfrequenz normal. Puls beschleunigt. — Am Nachmittag 
fallt auf, daft beim Aufrichten des Patienten im Bett dieser den Kopf 
nicht mehr in aufrechter Haltung fixieren kann. Linke Nasolabialfalte 
erscheint etwas verstrichen. Augen stehen in linker seitlicher Endstellung, 
lebhafter horizontaler und rotatorischer Nystagmus. Keine nennenswerte 
Beschrankung der Augenbewegungen. — Arme und Beine werden spontan 
nicht bewegt, auch auf Schmerzreize nicht. Armreflexe rechts feblend, 
links nur Tricepsreflex auslosbar. Rechter Patellarreflex fehlt, links nur 
schwach auslosbar. Achillessehnenreflexe beiderseits ganz schwach. 
FuBklonus negativ. Babinski negativ. 8 Uhr p. m. Exitus letalis unter 
Atemlahmung. 

Zusammenfassung. Es handelt sich um einen 41 jahrigen 
Mann, der Anfang Marz 1917 mit rapid zunehmenden Sehstorungen er- 
krankte, die zu fast volliger Erblindung fiihrten. Seit 1915 hatte er an- 
geblich schon an rheumatischen Schmerzen und Steifigkeit im Nacken 
gelitten, nachdem noch friiher bereits Erbrechen und Schwindelanfalle 
aufgetreten waren. Damals konnte, abgesehen von einer konzentrischen 
Gesichtsfeldeinengung mit zentralem Skotom auf dem rechten Auge 
und einer Schmerzhaftigkeit des Nackens beim Bewegen des Kopfes. 
kein sicherer neurologischer Befund erhoben werden. Im April 1917 
Balkenstich. A Is der Kranke im Mai desselben Jahres in unsere Be- 
liandhmg kam, stand im Vordergrund des Krankheitsbildes eine 
doppelseitige Stauungspapille, sowie starkc Klopf- und Druckschmerz- 
haftigkeit. des Ilinterkopfes. Daneben bestanden nystagmusartige 
Zuckungen in den seitlichen Endstellungen, die beim Blick nach rechts 
etwas starker waren. Periost- und Sehnenreflex waren samtlich leb¬ 
haft. Die LumbaJpunktion ergab erhebliche Drucksteigerung bei nor- 
malem Liquorbefund. Wassermannsche Lues-Reaktion in Blut und 
Liquor negativ. Anfang Juni entwickelte sich eine degenerative atro- 
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phische Lahmung des linken Stemokleidomastoideus, Cucullaris und 
Deltoideus, die mit Auftreten der Entartungsreaktion in einzelnen Par- 
tien dieser Muskeln einherging. Gleichzeitig wurde eine Beteiligung 
der PyTamidenbahnen am KrankheitsprozeB deutlicher, die sich in 
spastischen Symptomen (Steigerung des linken Patellar- und Achilles- 
sehnenreflexes, FuBklonus und positives Striimpellsches Phanomen und 
Lahmungserscheinungen vom Wernickeschen Typ), vorwiegend im 
linken Bein kundtaten. Jedoch war auch das rechte Bein nicht ganz 
frei, was aus dem Auftreten des Rossolimoschen Reflexes und des ge- 
kreuzten Adduktorenreflexes beim Auslosen des rechten Patellarreflexes 
hervorging. Daneben bestanden zu dieser Zeit Storungen der Tiefen- 
sensibilitat im linken Bein. Auffallend war wahrend dieser Zeit das 
Verhalten der Kornealreflexe. Wahrend sie an manchen Tagen ganz 
normal auslosbar waren, ersehienen sie zu anderer Zeit beiderseits deut- 
lich herabgesetzt, bzw. der linke deutlich schwacher als der rechte. — 
Die Klagen des Patienten erstreckten sich wahrend der ganzen Be- 
obachtimg fast ausschlieBlich auf SchmeTzen im Hinterkopf und Nacken, 
wobei diese Partien immer wieder besonders druckempfindlich gefunden 
wurden. Mitunter erzeugten auch passive Bewegungen des Kopfes 
lebhafte Nackenschmerzen. — Die am 14. VI. 1917 vorgenommene 
Probepunktion der linken Kleinhimhemisphare fiihrte am nachsten 
Tage. unter Erscheinungen der Atemlahmung ad exitum. 

Die A u t o p s i e (S. Nr. 114/1917, Obduzent: Dr. Reinhardt) 
ergab folgendes: 

Die Brust- und Bauchorgane zeigen keine pathcdogischen Ver- 
anderungen; nur im Pankreas sind multiple Retcntionszysten vorhanden. 

Schadel: In der Mitte zwischen linkem Warzenfortsatz und Pro- 
tuberantia occipitalis findetsich eine kleine rote trockcne Hautwunde, durch 
die man mit einer diinnen Sonde in einen mit Knochenbrei gefiillten, un- 
gefahr 1,5 mm weiten Kanal des Schadelknochens golangt, und gegeniiber 
dem Bohrloch im Schadelknochen findet sich ein sulziges, 1—2 mm breites 
Loch der Dura mater der hinteren linken Schadelgrube, 3 cm von der 
Mittellinie entfemt und nur 3—4 mm unter dem Sinus sigmoideus. Die 
linke Kleinhimhemisphare ist kier mit einem 3—4 mm dicken, schwarz- 
roten Blutgerinnsel bedeckt. — Unter einer queren 2,5 cm langen festen 
Hautnarbe des Scheitels 1 cm rechts von der Mittellinie ist die Galea in 
etwa funfmarkstuckgioOem Bezirk narbig beschaffen und bedeckt einen 
erbsengrollen Defekt des Knochens. In diesem Knoekendefekt wolbt sich 
ein aus braunlich-rotlicher, weicher Hirngewebsmasse b< steht nder Him- 
prolaps. Die Dura mater ist beiderseits stark gespannt. Hirn^indungen 
abgeflacht, links melir wie rechts. Tabula interna iiberall ghichmaBig 
rauh, usuriert beschaffen. In der hinteren linken Schadelgrube ziemlirh 
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reichlich blutige Fliissigkeit; geringe Ansammlung urn den Pons und in 
der Umgebung des Infundibulums, das erweitert iBt. Die Hypophyse ist 
abgeflacht und besitzt eine konkave Oberflache. Bei der Herausnahme 
des Gehims zeigt sich, daB die Medulla oblongata unformig verdickt und 
verbreitert ist, in der Mitte der Pyramiden auf 36 mm. Diese Verdickung 
setzt sich noch auf das oberste Halsmark fort und betragt hier 23 mm. 
Die Konturen der Medulla oblongata und der Pyramiden sind im ganzen 
seitlich und briickenwarts deutlich. Die Substanz ist hier weiB. Aucb der 
der Medulla zunachst liegende Abschnitt des Pons ist leicht verbreitert. 
In der Gegcnd des Sinus arachnoidalis am Kleinhim, der Cistema cerebello- 
medullaris und des Foramen Magendii wolbt sich aus der Medulla oblongata 
eine fast pflaumengroBe an der Dorsalflache zystische Geschwulst vor. 
Auf einem medialen Langsschnitt erscheint im dorsalen Abschnitt der Me¬ 
dulla oblongata — von dem Austritt der oberen Wurzeln des Nervus acces¬ 
sorius bis zum unteren Boden des 4. Ventrikels reichend — eine 23 mm 
lange, etwa 15 mm dicke graurote feuchte, von zahlreichen bis 4 mm breiten 
Blutungen durchsetzte Geschwulst. Die dorsal vom Zentralkanal und 
kaudal von der Geschwulst gelegene Partie der Medulla oblongata geht in 
eine 1—2 mm dicke Schicht Medullarsubstanz tiber, die die dorsale Seite 
des Tumors rechtwinklig von der Medulla abzweigend iiberzieht und durch 
den Tumor gleichzeitig mit der Tela choroidea ventriculi IV gegen die 
Klcinhimbasis angepreBt wird. Das Kleinhim ist dadurch in seinem dor¬ 
salen Teil stark nach oben gepreBt und der Wurm abgeplattet, die beiden 
Tonsillae cere belli durch den Tumor auseinander gedriickt. Das Foramen 
Magendii ist stark verengt, so dafi os erst nach Emporheben des Klein- 
hirnwurmes als scbmaler Spalt zum Vorschein kommt. In der den Tumor 
bedeckenden Schicht von Medullarsubstanz findet sicb die schon erwahnte, 
auf dem Durchschnitt kirschkerngroBe, an der Kleinhirnbasis sich vor- 
wolbende Zyste. Diese wird umlagert von einer groBen erweitcrttn Vene, 
die an der veiftralen Seite der Zyste aus dem Tumor austritt. An diese r 
Zyste biegt die den Tumor bedeckende Medullarschicht rechtwinklig um 
und zieht untrr dem Wurm entlang nach der dorsalen Briickenschicht, 
um in diese iibirzugehen, und vorher mebrere groBe GefaBe an die Ge¬ 
schwulst abzugebrn. An dem Ubergang in die Briickensubstanz verbreitert 
sich diese Medullarschicht zu einem 4 mm dicken, lockeren, von kleinen 
Zysten durchsetzten Gewcbe. Die Geschwulst ist in die dorsale Platte der 
Mtdulla oblongata eingebettet, welche durch dieselbe in der Mitte bis auf 
6 mm komprimbrt und verschmiilert ist. Gleichzeitig ist die Medulla durch 
den Tumor stark nach abwarts gedrangt, so daB sie in den nach vom ver- 
lagertrn Pons nicht geradlinig iibc rgeht, sondern gegen den Pons fast recht¬ 
winklig abgeknickt ist. Jn der linken Halfte der Medulla oblongata ist der 
Tumor in KirschgroBe in die Gegend der Akzessoriuswurzel eingewachsen. 
In der rtchten Hiilfte der Medulla oblongata liegt seitlich in der vorderen 
Tumorhalfte eine kirschkerngroBe Zyste. Der 3. und 4., sowie beide Seiten- 
ventrikel sind stark erweitert. Der Zentralkanal ist in seinem obersten 
Ende durch den Tumor verschlossen. Eine Eingangsoffnung ist vom 4. Ven- 
trikel aus nicht aufzufinden. Der erweiterte Zentralkanal beginnt erst an 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ein Hamangioendotheliom der medulla oblongata. 165 

der ventralen Flache der hinteren Tumorpartie. Im HalBmark. zeigt der 
Zentralkanal mehrere erweiterte Stellen. Drei dieser erweiterten Partien 
sind langlich, zystisch, bis 3 cm lang und am geharteten Praparat mit einer 
weiBlichen gallertigen Masse gefiillt; zwischen diesen Partien ist der Zentral¬ 
kanal auf kurze Strecken eng. Dementsprechend beginnt am hinteren 
unteren Umfange der Geschwulst eine etwa 17 cm lange, stiftformige, teils 
weitere, teils schwachere, z. T. bleistiftdicke Zone, in der die Substanz teils 
gelblich, teils braunlich verfarbt ist. — Im hinteren dorsalen Abschnitt des 
Kleinhimwurms findet sich eine haselnuBgroBe in der Rindensubstanz 
gelegene Zyste, deren makroskopische wie mikroskopische Untersuchung 
keinen Anhalt fur die Atiologie ergab. 

Anatomische Sektionsdiagnose: Angiomatose Geschwulst 
der Medulla oblongata. Kompression der Medulla oblongata. Erwei- 
terung des Zentralkanals im Hals- und Brustmark. Hydrocephalus intemus. 
Frische Punktionsstichwunde im linken Hintcrhauptsbein und in linker 
Kleinhimbemisphare. Hautnarbe und Gehimhemie im Bereich des rechten 
Scheitelbeines (nach friiherer Ventrikelpunktion). Multiple Zysten des 
Pankreas. 

Die mikroskopische Untersuchung ergibt folgenden Befund: 

Es werden Schnitte aus den mittleren und seitlichen Abschnitten der 
Geschwulst und anliegenden Medullapartien, aus oberem und unterem 
Halsmark und von der Kleinhimzyste angefertigt und mit Hamatoxylin- 
Eosin und Hamatoxylin-van Gicson gefarbt, auBerdem werden Schnitte 
nach der Weigertschen Methode fur Markscheidendarstellung und nach 
Marchi behandelt. 

Die Geschwulst ist in die Substanz der Medulla eingebettet, ohne von 
dieser durch eine bindegewebige Kapsel getrennt zu sein. In der Umgebung 
der Geschwulst zeigt sich eine maBige Vermehrung des Gliagewebes und 
eine Ansammlung blutpigmonthaltiger groBtrer Zellen. In den Schnitten, 
welche durch die ganze Lange der Geschwulst und die anliegenden Teile 
gelegt sind, ist ein Zusammenhang mit den an der Oberflache gelegenen 
groBeren venosen GefaBen erkennbar. Von letzteren ziehen mehrere Ge- 
faBe durch die den Tumor bedeckende diinne dorsale Medullaschicht hin- 
durch und sind besonders in den dorsalen Tumorpartien eine Strecke weit 
zu vcrfolgcn. 

Das Geschwulstgewebe zeigt bei schwacher VergroBerung einen groBten- 
teils dichten, solid erscheinenden, ziemlich zellreichen Bau, und nur stellen- 
weise eine maschige Anordnung; letztere findet sich besonders in den stark 
bluthaltigen Bezirken. Von der Wand der groBeren GefaBe geht ein fein- 
fibrilliares Bindegewebe in den Tumor hinein und verzweigt sich zwischen 
den Tumorelementen. 

Die Hauptmasse der Geschwulst besteht aus stark gewucherteu, ver- 
zweigten und d urchflochtenen Kapillaren, zwischen denen wenig Binde- 
gewebsfibrillen erkennbar sind. Die Endothelauskleidung der Kapillaren 
ist deutlich erkennbar. Viele Kapillaren'sind leer, eng; in anderen Kapil¬ 
laren findet sich noch etwas Blut. In den blutreichen dunkelroten Bezirken 
erweitem sich die Kapillaren zu kleineren und groBeren prall mit Blut- 

Dcutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 73 . - 12 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



166 


Fbudbich and Stibhuch 


korperchen und Serum gefiillten Hohlraumen; infolgedessen sind hier 
maschige kavemose, von diinnen endothelbekleideten Septen durchzogene 
Blutraume vorhanden. An vielen Stellen, bcsonders aber in der Peripherie 
und im linken Tumorabschnitt sind einzelne Kapillarrohrchen kaum oder 
nicht mehr erkennbar. Statt dessen findet sich hier eine solid erscheinende 
und nur stellenweise von einzelnen Spalten und rundlichen Lumina durch- 
setzte Wucherung von Endothelzellen. Die Endothelzellen der Kapillaren 
und der soliden Geschwulstteile sind groB, haben ein blafl farbbares, teil- 
weise verasteltes Protoplasma, und durchschnittlich groBe ovale Kerne. 
Einzelne Endothelzellen sind besonders groB, besitzen groBe Kerne, deren 
Volumen etwa das Drei- bis Vierfacbe der gewohnlichen Kerne ausmacht. 
In manchen Zellen finden sich auch 2 Kerne. Die Endothelkeme enthalten 
wenig Chromatin und 1—2 deutliche Kernkorperchen. Bei Durchmusterung 
zahlreicher Gesichtsfelder ist der Zusammenhang der Endothelwucherung 
mit Kapillaren und wiederum deren Verbindung mit etwas groBeren Ge- 
faflen deutHch erkennbar. 

In der nachsten Umgebung der Geschwulst ist die Medullasubstanz 
etwas gequollen und odematos und enthalt stellenweise mikroskopisch 
kleine zystische Fliissigkeitsansammlungen, die von Gliagewebe umgeben 
sind. Die bereits makroskopisch erkennbaren groBeren Zysten am vordcren 
und hinteren Pol der Geschwulst sowie im Kleinhimwurm besitzen keine 
eigene bindegewebige Wandung, sondem sind von einem nach innen etwas 
aufgefaserten und locker beschaffenen, ziemlich zellarmen Gliagewebe um¬ 
geben. Solche Zysten entstehen offenbar im AnschluB an odematose Durch- 
trennung des Gewebes, serose Stauung und Degeneration. 

Auf Schnitten durch das Halsmark, welche in verschiedener Hohe 
angelegt sind, zeigt sicb, daB der Zentralkanal erweitert ist, seine Epithel- 
auskleidimg vielfach verloren hat und infolgedessen nur von Gliagewebe 
umgeben ist. An den engen Stellen des Zentralkanals findet sich dagegen 
eine erhebliche Wucherung der Epithelien, welche hier in reichlicher Menge 
zusammenliegend kleine Hiiufchcn bilden; daneben Blutpigmentablagerung. 

In den Weigert- und Marchi-Praparaten fallt die geringe-Degenera¬ 
tion von Fasem und Ganglienzellen auf. Erheblichere Degeneration von 
Ganglienzellen findet sich hauptsachlich im Ursprungsgebiet des linken 
Nervus accessorius, besonders in dessen obcren, dem Tumor benachbarten 
Abschnitt. Hiersclbst sind nianche Ganglienzellen gequollen, schlecht farb- 
bar, anderc zeigen geschrumpfte Kerne und eincn von Neuronophagen 
umgebenen unregelmaBig gestalteten Zelleib. Auch in den Pyramiden- 
strangen des obersten Halsmarkcs finden sich einzelne degenericrte, ge- 
quollene Fasem; ebenso in der zentraleu Quellungszone des Halsmarks; 
in der<n Niilie im me diale n Teilc des Mittelhirns auch vereinzelt degene¬ 
ricrte Gangli nzellen. 

Nach vorstchender Beschreibung handelt es sich um einen haupt- 
sachlich aus gewucherten Kapillaren und Endothelien zusammenge- 
setzten Tumor, welcher stellenweise infolge ErweiteruDg von Kapillaren 
einen maschigen und kavernosen Bau und eine Verbindung mit groBe- 
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ren venosen Gefaflen der Pia zeigt. Wir bezeichnen den Tumor desbalb 
alsHamangiom oder besser als Hamangioendotheliom. 

Die Entstehung des Tumors fxihren wir im AnschluB an die Be- 
obachtungen, daB im Boden des 4. Yentrikels, in der Medulla oblongata, 
im Pons, sowie an anderen Stellen des Gehims und Biickenmarks an- 
geborene Teleangiektasien und kavemose Angiome vorkommen, auf 
einen in der Gegend des kaudalen Endes der Rautengrube gelegenen, 
gesondert entwickelten, kongenital angelegtem GefaBkeim zuriick. 
Dieser GefaBkeim hat sich lokal, wie die noch vorhandenen groBeren 
GefaBe zeigen, anscheinend zunachst als kavemoses Angiom geschwulst- 
maBig entwickelt und ist im gleichen Verhaltnis wie die anliegenden 
Organteile gewachsen. Dabei haben sich Medulla oblongata und Pons 
dem Geschwulstwachstum angepaBt und dem groBer werdenden Tumor 
Platz gemacht. Der angiomatose Tumor, welcher bis in das vierte 
Jahrzehnt hinein symptomlos bestanden hatte, ist gegen Ende des 
vierten Jahrzehntes stark gewachsen, und zwar offenbar durch die zu- 
nehmende Kapillar- und Endothelwucherung, welche schlieBlich die 
Hauptmasse der Geschwulst ausmachten. Das starke Wachstum der 
Geschwulst und die damit zusammenhangende Kompression und teil- 
weise Degeneration benachbarter Teile haben die in obiger Kranken- 
geschichte angegebenen Erscheinungen hervorgerufen. Der Tumor ver- 
legte das Foramen Magendii des 4. Yentrikels, infolgedessen entstand 
Hydrocephalus internus und Himdruck; Ausbildung der Zysten urn die 
Geschwulst und Einwachsen in die Medulla oblongata zogen die linke 
Akzessoriusregion in Mitleidenschaft; Kompression schadigte teihveise 
die Pyramidenbahnen. 

In der Literatur sind Falle wie der von uns mitgeteilte anscheinend 
sehr selten beschrieben. Der einzige Fall, w r elcher dem unsrigen ahnelt, 
ist im Jahre 1905 von Finkelnburg mitgeteilt. 

Finkelnburg flihrt in seiner Arbeit iiber Kleinhirntumoren und 
chronischen Hydrocephalus ein Angiom am spinalen Ende des 4. Ven- 
trikels an. Die Symptome bestanden in Schwindel, Doppelsehen, Ge- 
fuhlshalluzinationen der Extremitaten, Hinterkopfnackenschmerzen, 
doppelseitige Stauungspapille, linksseitige Abduzensparalyse durch 
Druck des Infundibulums auf Abducens und Opticus. Parasthcsien der 
linken Zungenhiilfte. Am Obergang der Medulla oblongata in das 
Riickenmark findet sich eine fast den ganzen Querschnitt durchsetzende 
von der Pyramidenkreuzung bis ins 1. Cervikalsegment sich erstreckende 
Geschwulst. Mikroskopisch handelt es sich um ein kavemoses, gegen 
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die Umgebung iiicht scharf abgegrenztes Angiom, dessen Wandungen 
Pigmente und friscbe Blutaustritte enthalten. Das Riickenmark zeigt 
keine Degenerationen. Ein kleineres Angiom fand sich auBerdem an 
der Tela chorioidea der Vierhiigel. Auch Finkelburg betont die 
Schwierigkeit bzw. Moglichkeit der richtigen Diagnosestellung. Der 
Tod erfolgte ebenfalls im AnschluB an die Operation, eine Tatsache, 
die ihre Erklarung in den Blutdruckscbwankungen bei der Operation 
und der Erektilitat der Angiome findet. 

Die letztere groBere Arbeit iiber kavemose Angiome der Gehims 
ist von Astwazaturoff, Frankfurter Zeitschrift fiir Pathologie, er- 
schienen. —Er weiBt auf die Seltenheit der Angiome im Gegensatz zu 
den Teleangiektasien und die Schwierigkeit der Diagnose hin. Er be- 
obachtete ein taubeneigroBes Kavernom des Stimlappens, das durch 
epileptiforme Krampfe in Erscheinung trat. Histologisch fand sich teil- 
weise Verkalkung, besonders auch in den umgebenden Gehimpartien. 
Seiner Ansicht nach gehen die Angiome von der Pia aus, denn sie liegen 
meist an der Gehirnoberflache; und das Bindegewebe ging bei seinen 
Schnitten direkt in das Stiitzgewebe der kavernosen Blutraume iiber. 
Trauma findet er bei vielen; und halt es fiir das auslosende Moment 
der Umwandlung einer Teleangiektasie in eine Kaveme. Aber in dem 
erwahnten Fall von Finkelnburg ist das Trauma hervorgerufen durch 
den schon bestehenden Schwindel infolge des Tumors. In unserem 
Fallfehlt jedes Trauma. Ebenso diirfte wohldie Verkalkung, die Ast¬ 
wazaturoff in seinem Tumor fand, eine seltenere Begleiterscheimmg 
bei Hamangiom sein. AuBer den von Astwazaturoff erwahnten 
Angiomen von Luschka im linken Stirnlappen mit peripherer 
Gehirnerweichung, von Bruns mit akuter Thrombose, von B iel¬ 
se h o w s k y mit ausgedehnter Zystenbildung und Struppler mit 
tbdlicher Blutung, fanden wir in der Literatur noch ein von Newmark 
in linker Kleinhirnhemispluire gefundenes erbsengroBes Angiom, das die 
Arachnoidea zystisch auftrieb. AuBerdem veroffentlichte Baum in der 
Miinch. mod. Wochenschiift 1911. Nr. 8, ein kavemoses Angiom der 
linken Zentralwindung, bei dem eine Zyste von einem kappenartig auf- 
sitzenden, zum Teil thrombosierten Kavernom bedeckt war. 

Eine Arbeit iiber die Kiickenmarksangiome haben Meyer und 
Kjo h 1 e r 1917 in der Frankfurter Zeitschrift fiir Pathologie im AnschluB 
an ein selbstbeobachtetes Angiom, das oberhalb der 6. Cervikalwurzel 
beginnt und bi~ ungefiihr zum 4. Dorsalnerv reiclit und die sie auch auf- 
fassen als eine kongenitalc Gewebsanomalie, die allmahlich zu der 
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GroBe angewachsen ist. Sie fiihren noch mehrere Angiome des Riicken- 
marks an, die von Hadlich.Berenbruch,Roman,Schnei¬ 
der und B r a s c h beobachtet wurden. Das von Lorenz erwahnte 
Angiom fiihrte zu todlicher Verblutung; das von Roman saB voll- 
kommen intramedullar. Wir fanden dann noch ein von Schultzein 
d. D. M. W. 1912, Nr. 36, veroffentlichtes kleines Angiom des 1. Dorsal- 
segmentes in der Gegend des 6. Halswirbels, das nach einem Schnitt 
durch die Hinterstrange ausgeschalt wurde. 

Bei einer epikritischen Betrachtung der Symptomatology unseres 
Falles hinsichtlich der diagnostiechen Verwertbarkeit, mochten wir zu- 
nachst die Feststellungen von Oppenheim und Lewandowsky 
anflihren. Beide Autoren stimmen darin uberein, daB bei den typischen 
Geschwiilsten der Medulla oblongata zunachst Erscheinungen von 
seiten des Glossopharyngeus, Vagus, Hypoglossus und Akusticus die 
Aufmerksamkeit auf sich lenken. Auch in unserem Falle findet sich 
einmal die Notiz, daB die linke Gaumensegelhalfte vielleicht eine Spur 
schwacher innerviert war als die rechte, sowie daB in der linken Zungen- 
halfte sehr fragliche fibrillare Zuckungen zu beobachten gewesen seien. 
Beide Symptome waren jedoch im weiteren Verlaufe nie wieder fest- 
stellbar, so daB sie als Herdsymptome wohl kaum in Betracht gezogen 
werden konnen. Redlich erwahnt weiterhin das Ergriffensein der Nn. 
cochlearis und vestibularis mit ihrem bekannten Symptomenkomplex. 
Die eingehende Untersuchung unseres Kranken in der Universitats- 
Ohrenklinik durch Herrn Prof. K n i c k lieB Storungen im Bereiche 
dieser Nerven mit absoluter Sicherheit ausschlieBen. Beide Autoren 
erwahnen das Auftreten von Diabetes insipidus, bzw. mellitus, Tem- 
peratursteigerung, vasomotorischen Erscheinungen. Von all dem war 
bei unserem Kranken nichts nachweisbar, ja die Belastungsprobe mit 
100 g Traubenzucker erwies sogar eine normale Toleranz. Die oben 
beschriebenen, so sehr wechselnden Storungen der Kornealreflexe konnte 
fur die topische Diagnose ebenfalls nicht wegleitend sein, da eine ein* 
deutige einseitige Areflexie der Kornea, die nach Redlich alsAusdruck 
einer Lasion der aufsteigenden Quintuswurzel beobachtet wird, nie 
festzustellen war. — Somit bleibt fur unseren Fall von den sozusagen 
„klassischen“ Symptomen nur die ,,durch Affektion der Pyramiden- 
bahnen bedingte ein- oder doppelseitige Lahmung der Extremitaten 
ohne Beteiligung der Hirnnerven, die anderseits oft duTch Kern- und 
Wurzellasionen gelahmt sind“ (Redlich). Oppenheim erwahnte 
daneben noch homo- und kontralaterale Hemiataxie. Storungen dieser 
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Art sind auch in unserer Ejrankengeschichte verzeichnet. Sehr auf- 
fallend ist dabei die isolierte Lahmung des Nervus accessorius. Nach 
dem pathologisch-anatomischen Befund miissen wir diese als Wurzel- 
lasion erklaren. 

Um eine exakte Lokaldiagnose zu stellen, waren jedoch auch diese 
Befunde keineswegs ausreichend, zumal die fiir Herde in der Medulla 
oblongata gerade so charakteristische Doppelseitigkeit der Pyramiden- 
symptome in unserem Falle nur sehr andeutungsweise auffindbar war. 
Immerhin ist es vielleicht nicht uninteressant darauf hinzuweisen, dafi 
wir als ersten und einzigen Ausdruck einer beginnenden Pyramiden- 
affektion am rechten Bein, wie wir schon oben erwahnten, nur den 
Rossolimoschen Reflex und den gekreuzten Adduktorenreflex nach- 
weisen konnten. 

In Wirklichkeit wiesen also auf den Sitz des Herdes nur die vom 
Patienten immer wieder ganz exakt in den Hinterkopf und Nacken 
lokalisierten Schmerzen hin, femer die Klopf- und Druckempfindlich- 
keit dieser Partien, sowie die gelegentlich beobachtete Verstarkung der 
Nackenschmerzen und die durch diese Schmerzen reflektorisch aus- 
geloste Anspannung der Nackenmuskulatur bei passiven Bewegungen 
des Kopfes. Im Gegensatz zu der bisher allgemein giiltigen Anschauung, 
die auch Oppenheim und R e d 1 i c h ausdrucklich erwahnen, dafi 
allgemeine Himdruckerscheinungen (Kopfschmerz Stauungspapille usw.) 
oft recht wenig ausgebildet sind oder relativ spat auftreten, standen 
gerade diese, namentlich die Stauungspapille in unserem Falle duxch- 
aus im Vordergrund des Krankheitsbildes. 

Der pathologisch-anatomische Befund gibt eine Erklarung fiir das 
Auftreten der Symptome. Bis zum 40. Lebensjahr fehlten besondere 
Erscheinungen; dann erst verursachte das starker einsetzende Wachs- 
tum,. dessen Ursache uns unbekannt ist, infolge Verlegung des Foramen 
Magendii einen Hydrocephalus intemus mit den Symptomen des Hiro- 
drucks und der Stauungspapille. Der VerschluB des Zentralkanals 
hatte Hydromyelie im oberen Riickenmark zur Folge. — Die erst spat 
einsetzende linksseitige Akzessoriuslahmung wird durch starkeres Ein- 
wachsen des Tumors gegen die Akzessoriusursprungskeme der Nerven 
und die dadurch hervorgerufenen Zelldegenerationen in diesem Gebiet, 
die motorischen Erscheinungen werden durch Kompression der Pyra- 
miden, Quellungsvorgange in der Substanz nach VerschluB des Zentral¬ 
kanals, vereinzelt Faserdegeneration und sehr sparliche Degeneration 
von Ganglienzellen der grauen Substanz erklart. 
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Aus der Inneren Abteilung des Katharinenhospitals Stuttgart (Direktor: 

Geh. Rat Sick). 

Uber sensorische Erscheinnngen bei Tetanie and dber 
Kombination der Tetanie mit andern Krampfnenrosen. 

Von 

Felix Boenheim-Berlin. 

Wird ein Symptomenkomplex als nosologische Einheit erkannt, 
so werden anfangs naturgemaB nur voll ausgebildete, vorgeschrifctene 
Krankheitsfalle diagnostiziert, besonders in einer Wissenschaft, die 
sich, wie die Neurologie, vorwiegend kasuistisch aufbaut. Erst einer 
spateren Zeit gelingt es, die Zugehorigkeit zu einer Krankheitsgruppe 
zu erkennen, bevor der einzelne Krankheitsfall voll entwickelt ist. 
Die Symptomatology nimmt einen „proteusartigen“ Charakter an. 
Die Prognose wird besser, die Therapie aktiver. 

Nach Beschreibung des klassischen Bildes der Tetanie wandte sich 
die Aufmerksamkeit selteneren Fallen zu. Zu den motorischen Sym- 
ptomen gesellten sich sensible und (erst viel spater) sensorische. Vesti- 
bulariserscheinungen, die sich nicht nur auf die (haufigen) subjektiven 
Klagen der Patienten beschriinken, sind meines Wissens noch nicht 
mitgeteilt w r orden, abgesehen von einem Falle, der mit Meniere kom- 
biniert w r ar. Es diirfte daher gcrechtfertigt sein, solche Falle hier kurz 
zu skizzieren, um so mehr, als die Tetanie hier in Stuttgart eine seltene 
Krankheit ist, so daB andernorts festgestellt werden mufi, ob objektiv 
nachweisbare Oberempfindlichkeit des Vestibularis bei darauf gerich- 
teter Aufmerksamkeit wirklieh so selten ist, wie man der Literatur 
nach annchmen muB. 

Cber den Zusammenlxang von Olirenleiden und Tetanie 
finden sich in der Literatur einige Hinweise, die zunachst kurz er- 
wiihnt seien. Der erste Fall wurde \'on Curschmann 1904 mitgeteilt 
(Otitis media mit kurz danach einsetzenden Tetaniekrampfen). In 
einem zweiten Falle von Otitis media gelang es Hoffmann durch Aus- 
spritzen des Ohres in der Latenzzeit Anfiille auszulosen. 1917 fanden 
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Frey und Orzechowski, daB Tetanie gar nicht selten bei Otosklerose 
vorkame, also bei einer Krankheit, die wir als konstitutionell bedingt 
ansehen, wodurch diese Beobachtungen in Parallele mit dem Tetanie- 
katarakt riicken. Der Vestibularis scheint in den Fallen dieser Autoren 
nicht mitbetroffen gewesen zu sein. Ferner ist ein Fall von Cursch- 
mann zu nennen, der mit Meniere vergesellschaftet war. Hoffmann 
sah in einem Fall von Tetanie Schw'indelanfalle von 5— 6 Minuten Dauer 
auftrtten, wobei Unfahigkeit bestand, den linken Arm zu heben. DaB 
von Chvostek Ubererregbarkeit des Akustikus beschrieben ist, sei 
ebenfalls bemerkt. Erwahnt sei schlieBlich noch, daB sich in der 
bekannten Monographic von Frankl-Hochwart fiber das Ohr nur 
die folgende Angabe findet: ,,Uber Anomalien der Gehorscharfe wird 
nicht geklagt, doch beschweren sich die Patienten nicht selten uber 
Ohrensausen.“ Und ahnlich auBert sich Phlebs, der folgendes an- 
iiihrt: „Von seiten des Gehors wird vielfach iiber iastige Ohrengerausche 
geklagt, doch konnte bisher im Zusammenhang mit der Tetanie niemals 
eine Abnahme der Horscharfe nachgewiesen werden.“ Der Vestibu- 
lari'. wird gar nicht erwahnt. 

Ich mochte nunmehr hier die Krankengeschichte eines typischen 
Falles von Tetanie folgen lassen: Typische manifeste Tetanie 
mit Flimmerskotomen (ohne Migrane), mit Vestibularis- 
Uberregbarkeit (ohne Gehbrstorung und Schwindel), sowie 
mit leichter Parosmie und Parageusie. 

Fall l 1 ): August St., geb. 1896, Schneider. Suclit das Krankenhaus 
wegen Krampf auf. Der Krampf beginne mit einem dumpfen Gefiihl in 
den Fingerspitzen. Dann zielien sich die Finger langsam zusammen. Sie 
gehen in Pfotchenstellung. Die Krampfe aszendieren dann, so daB auch 
die Arme betroffen werden. Dasselbe gelte von der unteren Extremitat. 
Auch der Rumpf werde nicht verschont. Die Dauer der einzelnen Anfalle 
sei ganz verschieden, sie schwanke zwischen 5 Minuten und 2 Tagen (?). 
Wahrend des Anfalls habe er Flimmerskotome, dagegen keinen 
Schwindel, kein Ohrensausen. 

Als Kind habe er keine Anfalle gehabt, auch nicht beim Zalinen. 
Der 1. An fall kam mit 17 Jahren, dann war er bis 1920 verschont. 

Von fruheren Krankheiten ist ein Lungenspitzenkatarrh zu erwahnen 
und vor allem eine schwere Rachitis, so daB er erst mit 6 Jahren laufen 
lemte. 

Libido wcnig entwickelt. 


1) Dieser Fall wurde von Herrn Geh. Rat Sick ini Arztevercin Stuttgart 
demons triert. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



i74 


Boenhkim 


Status: Es handelt sich um einen kleinen Patienten von 155 cm 
Lange. Caput quadratum. Einge£allene Nasenwurzel. Die Augen stehen 
weit auseinander. Gesicht hat myxodematoses Aussehen, ohne daft 
aber eine teigige Schwellung bestande (Tetanie-Gesicht). Genu valgum 
Pedes plani. Hernia umbilicalis. Die Pubes sind vonfemininem Typ. 
Keine Achselhohlenhaare. Auch sonst geringer Haarwuchs. Patient rasiert 
sich nur selten. Kopfhaar dicbt. Hals gedrungen. Keine Struma. 
Schilddriise palpabel. 

Innere Organe ohne Befund (auch am Magen kein pathologischer 
Befund). 

Gang ohne Befund, jedoch ermixdet Patient leicht. 

Nervensystem: Pupillen reagieren auf Licht und Konvergenz prompt. 

Die Augenbewegungen sind frei. Kein Nystagmus. 

Augenhintergrund normal. 

Lichtbrechende Medien o. B. 

Facialis und Hypoglossus o. B. Jedoch Chvostek +. 

XTber die iibrigen Hirnnerven s. u. 

Reflexe: Hautreflexe regelrecht. 

Sehnenreflexe sehr lebhaft, an der unteren Extremitat klonusartig. 

Keine Pyramidensymptome. (Babinski usw. —) 

Sensibilitat: Abgesehen von den Parasthesien im Anfalle objektiv 
keine Abweichung von der Norm nachweisbar. 

Trousseau: H—[- + • 

Elektrische Untersuchung: Erb 4—f-f. Akusticus elektrisch 
tiberempfindlich. 

Trophische Storungen: Zahne geriffelt. 

Nagel ohne Befund. 

Geruch: verschiedene Stoffe werden nicht erkannt! 

Geschmack: saure, salzige und bittere Speisen werden 
verwechselt, nicht dagegen -suBe, die stets erkannt werden, 
manchmal etwas zogernd. Die Angaben daruber sind be* 
stimmt. 

Gehor (Dr. Jahr): CochlearLs beiderseits intakt. Es besteht eine 
ausgesprochene Empfindlichkeit des Bogengangapparates 
gegen termische Reize. Der Ausschlag des Nystagmus horizontal^ 
bei Kaltespiilung ist sehr stark. 

Epikritisch mochte ich mich auf das folgende beschranken: Bei 
einem Patienten mit manifester Tetanie liegt eine schwere Rachitis 
vor, die zu leichtem Zwergwuclis fiihrte. Daneben bestehen Zeichen 
fiir eine Storung der endokrinen Driisen (Behaarung von femininem 
Typ, sowie Zeichen, die auf die Schilddriise hinweisen: gedunsenes Aus¬ 
sehen des Gesichtes [s. o.] und Hernia umbilicalis.) Die Rachitis ist 
zum AbschluB gekommen zu einer Zeit, als noch keinerlei Krampfe 
bei dem Patienten aufgetreten waren. Sie stellten sich erst viele Jahre 
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spater ein. Dauer und Schwere der Anfalle ist eine exorbitante. Wah- 
rend die Motilitat im ubrigen keine Besonderheiten bot, ebensowenig 
wie die Sensibilitat (diese war sogar relativ wenig gestort), traten eine 
Reihe ungewohnlicher sensorischer Erscheinungen auf. Zur Zeit der 
Anfalle kam es bei dem Patienten zu Flimmerskotomen, ohne daB 
Schwindel, Ohrengerausche oder migraneartiger Kopfschmerz sich hin- 
zu gesellten. Wir haben hier also in den Flimmerskotomen ein Zeichen 
der Gbererregbarkeit des Nervus opticus vor uns, was ja bei der multilo- 
kularen Erregbarkeitssteigerung in Anlehnung an die von Cursch- 
mann beschriebene (und auch in unserem Falle beobachtete) tTber- 
erregbarkeit der ubrigen sensorischen' Nerven nicht weiter erstaunlich 
ist. Soviel ich weiB, ist diese Ubererregbarkeit des N. opticus bisher 
nicht beschrieben worden, von Cursehmann allerdings theoretisch 
postuliert worden. Vielleicht gehort hierher ein Fall von Hoffmann, 
der weiter unten noch zu erwahnen sein wird. Die fiir gewohnlich no- 
tierten Augenerscheinungen bei Tetanie sind: Krampfe der Muskeln, 
Katarakt und Neuritiden, sogar mit Atrophien. Hier aber-handelt es 
sich um Skotome, wi wir sie wohl bei der Migrane finden, wahrend am 
Auge selbst ein objektiver pathologischer Befund fehlte, auch am 
Augenhintergrund, wie auch andererseits keine weiteren Anzeichen fur 
Migrane vorlagen. Dies verdient um so mehr hervorgehoben zu werden, 
als ja Zusammenhange zwischen der Epilepsie und der Tetanie bestehen 
wie auch andererseits zwischen der Epilepsie und der MigTane. 

Auch Storungen des Geruchs und des Geschmacks sind bei unserem 
Patienten objektiv nachweisbar. Die Parosmie und Parageusie sind 
auBerst seltene Erscheinungen, auch wenn sie nicht sehr ausgepragt 
sind. 

Dazu kommen noch die Storungen des Vestibularis, uber die in 
der Krankengeschichte bereits das Notwendige gesagt ist. (Von der 
elektrischen Gbererregbarkeit des Akusticus kann hier als haufig beob- 
achtetes Symptom abgesehen werden.) Oben ist bereits hervorgehoben 
worden, datf bisher nur in einem Fall von Curschmann, der mit 
Meniere kombiniert war, eine kalorische Gbererregbarkeit nachgewiesen 
wurde. Hier aber liegen keinerlei Storungen von seiten des Ohres vor. 
Erst die darauf gerichtete Untersuchung ergab die auBerst starke 
kalorische Gbererregbarkeit des Vestibularis bei sonst intaktem auBerm 
und innerm Ohr. Und der hier mitgeteilte Fall mit zahlreichen sen- 
sorischen Reizerscheinungen (Vestibularis-Ubererregbarkeit, Parosmie, 
Parageusie und Flimmerskotome) tritt damit in Parallele zu dem von 
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Curschmann geschilderten Fall mit sensorischen Erscheinungen, in 
denen die Parosmie und Parageusie allerdings auch in der Latenzzeit 
dominierten. 

Schliefilicli sei noch erwahnt, daB anamnestisch keine Angaben 
eruiert wurden, die auf eine Spasmophilie in der Kindheit hinwiesen. 

In einem 2. Falle, in dem ebenfalls eine Vestibularis-tTberempfind- 
lichkeit vorlag, bestand nur ein „tetanoider Symptomenkomplex'*, wie 
Frankl-Hochwart dieses von ihm bescbriebene Syndrom genannt 
hat: Parasthesien, Chvostek und Erb; aber kein Trousseau 1 ). Etwas 
haufiger als manifeste Tetanie sind zurzeit hier in Stuttgart solche 
Falle, in denen nur eine mechanische und elektrische t)bererregbarkeit 
vorhanden ist ohne Parasthesien oder Krampfe. Mitunter kommt es 
allerdings zu uncharakteristischen Crampi, sei es, daB sie sich als Waden- 
muskelkrampfe auBern, sei es, daB sie als Schreibkrampfe imponieren. 
Sie werden nicht selten als Hysterie gedeutet, was um so bedauerlicher 
ist, als damit'oft genug eine soziale Schadigung des Patienten verbunden 
ist und als andererseits kaum eine zweite Nervenkrankheit so leicht 
giinstig beeinflufibar ist wie die Tetanie. 

• Ich lasse nunmehr Fall 2 folgen: Mit 3 Jahren Spasmophilie, 
in der Pubertat Epilepsie, jetzt (mit 21 Jahren) halbsei- 
tiger tetanoider Symptomenkomplex mit Vestibularis- 
t)bererregbarkeit. 

Wilhelmine Fr., geb. 21. II. 1900, Stutze. Mutter wegen Dementia 
praecox in einer Irrenanstalt gewesen. Vater gesund. Patientin ist ein- 
ziges Kind. Die Geburt war normal. Mit 3 Jahren, zur Zeit als die Back- 
zahne kamen, bekam sie Krampfanfalle. Mit 13 oder 14 Jahren 
bekam sie nach Schwimmen nachts Anfalle; dabei soli sie Schaum vor 
dem Mund gehabt liaben. Mit 19 Jahren hatte sie auf einem Ausflug an 
einem heiBen Tage Anfalle, die sich in den nachsten 3—4 Tagen fast un- 
unterbrochen wiederholten. Dabei wurde der ganze Korper erschuttert. 
Der Mund war nach links verzogen, ZungenbiB. Patientin kam in eine 
Anstalt, wo Epilepsie diagnostiziert wurde. Ende des Jahres dort ent- 
lassen. Seitdem keine neuen Anfalle melir. Sie sucht jetzt den Arzt wegen 
folgender Bescliwerden auf: der linke Arm sei ihr oft „schwach“, und es sei 
ihr mitunter so, als wenn ein elektrischer Schlag durch den linken Arm 
ginge; sie konne dann die Sacken in der Hand nicht halten. In den Fingern 


1) Von dem ,,tetanoidcn Symptomenkomplex 14 wurde friiher die latente 
Tetanie untersehieden, bei der es zum Auftreten von Krnmpfen bei Auslosung dts 
Trousseauschen Zeiehens kam. Diese bciden Termini werden neuerdings aber 
promiseue gebraueht. 
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der linken Hand, die in kaltem Wasser leicht absturben, „Kjibbeln“. 
Keine Wadenkrampfe. Dagegen gibt sie nachtraglich an,dab sie beim Schrei- 
ben in der Scbule oft ,,Zittern“ gehabt babe. 

Von seiten der Sinnesorgane keinerlei Bescbwerden, insbesondere 
keine Schwerhorigkeit und kein Obrensausen. Dagegen syste- 
matiscber borizontaler Scbwindel. Menses mit 14 Jahren einge- 
treten, regelmabig, scbwacb, 3—4 Tage dauemd. Kurz vor Eintreten der 
Periode werden die gescbilderten Beschwerden scblimmer. Ob die Krampfe 
mit 13, 14 Jabren im Anschlub oder kurz von der ersten Periode gewesen 
sind, weib Patientin nicbt. 

Status: Es bandelt sicb um eine mittelgrobe Patientin, an deren 
inneren Organen kein krankbafter Befund zu erheben ist. Aucb finden sicb 
keinerlei Degenerationsmerkmale. 

Nervensystem: Pupillenreaktion prompt; Augenbewegung frei. feein 
Nystagmus, kein Katarakf. Augenbintergrund o. B. 

Facialis und Hypoglossus o. B. Jedocb Cbvostek + . 

Gerucb, Gescbmack o. B. 

Kalorischer Nystagmus vom Obr aus sebr stark auslosbar 
mit Auftreten von beftigem Sehwindel, so dab die Patientin 
langere Zeit liegen mubte. 

Reflexe: Hautreflexe regelrecbt, Sebnenreflexe lebbaft. 

Keine Pyramidensymptome. 

Sensibilitat: Objektiv keine Abweicbung von der Norm nacbweisbar; 
subjektiv Parasthesien. 

Keine tropbiscben Storungen. 

Erb + + + • Akusticus elektrisch uberempfindlicb. 

Trousseau links -j- (sensibel; d. b. es treten starke Parasthesien, 
brennende Scbmerzen, auf). 

Hoffmann +• 

Patientin bekam Chinin sulf. und Calcan. Zwei Monate spater war 
Erb negativ, Chvostek negativ, wabrend die elektriscbe Hbererregbarkeit 
des Akusticus noch bestand, wie auch links der sensible Trousseau. Wahrend 
der Periode wird Calcan nicbt gut vertragen. 

Epikrise: Eine Patientin, die bei Durchbruch der Backzahne 
Krampfe bekam, hatte spater Crampi. mit 14 Jabren und mit 19 Jahren. 
Der Charakter der letzteren wurde von autoritativer Seite bei mehr- 
monatlicher Spitalbehandlung als E])ilepsie festgestellt. Auf die Koin- 
zidenz von Epilepsie und Tetanie we id" ich weiter unten eingehen, 
ebenso auf das Rezidivieren der Knimpfe zur Zeit der Menarche. Bei 
spateren Untersucbungen, die wegen motorischer Storungen des Amies 
usw. vorgenommen wurden (beim Anfassen von Gegenstiinden wird 
die linke Hand steif; auBerdem links Parasthesien) wurden beiderseits 
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Erb und Chvostek festgestellt, womit die Zugehorigkeit des Krank 
heitsbildes trotz des Fehlens von typischen Tetaniekrampfen zum 
tetanoiden Symptomenkomplex erwiesen ist. Zeichen von Rachitis 
fehlen, ebenso solche von seiten des Ausfalls der Schild- 
driise. 

Auch in diesem Fall bestand wie in Fall 1 eine starke kalorische 
Gbererregbarkeit des Vestibularis, so da£ Patientin nacb der kalori- 
schen Priifung langere Zeit liegen muBte. Von seiten der sensorischen 
Nerven liegt sonst keinerlei Storung vor. Ich gehe darauf nicht weiter 
ein, sondern verweise auf die Epikrise von Fall 1. 

Bei Priifung des Trousseauschen Phanomens, das hier negativ 
ausfiel, klagte die Patientin schon nach sehr kurzer Zeit am linken 
Arm iiber starke Parasthesien, obgleich die Binde nicht fester angelegt 
war als rechts, wo keine abnorme sensible Oberempfindlichkeit bestand. 
Ich habe dasselbe noch in einem zweiten Fall, in dem Trousseau eben- 
falls negativ war, gefunden und mochte es daher nicht als zufalbg an- 
sehen, sondern mit dem von Hoffmann angegebenen Zeichen der 
elektrischen Gbererregbarkeit sensibler Nerven in Parallele stellen, 
Ich habe es-in der Krankengeschichte als „Trousseau -j- sensibel“ be- 
zeichnet. 

Die „Steifigkeit“, sowie die Parasthesien sind bei unserer Patientin 
halbseitig. Halbseitigkeit der Krampfe ist extrem seiten. Eine Er- 
klarung fiir ihr Vorkommen lafit sich nicht geben, da wir ja in der Tetanie 
eine allgemeine Intoxikation sehen. Immerhin ist die Halbseitigkeit 
nicht ohne Analogien. So beobachtete ich einen Fall von Encephalitis 
arsenicosa (nach Salvarsan), bei dem sich bei der Sektion verstreute 
Herde in beiden Geliirnhiilften fanden. Dabei waren 1—2 Tage vor 
dem Exitus eigcntiimliche Kriimpfe nur im linken Arm aufgetreten, 
wobei die Hand in Tetaniestellung ging. Auch an die Hemikranie sei 
erinnert, bei der es ja auch unerkliirlich ist, warum der Kopfschmerz 
in der Regel einscitig ist. In dem erwiihnten Falle von Encephalitis 
arsenicosa wurde ebenso wie bei unserem Falle von latenter Tetanie 
(wie auch bei den Fallen der Literatur) nichts gefunden, was die Halb¬ 
seitigkeit erkliiren konnte. Ganz besonders merkwiirdig ist dabei, dali 
viele F;il!e von Ilemitetanie, wie auch der unsrige, mit allgemeinen 
epileptischen Kriimpfen vergesellsehaftet sind. Eine Bevorzugung einer 
Seite besteht nicht. Auch C’beranstrengung, j\lehrgebrauch usw. scheinen 
keine Rolle zu spielen. Ich lasse kurz die Fiille von Hemitetanie 
folgen: 


Digitized by 


Go^ gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



fiber Bensorische Erecheinnngen bei Tetanie usw. 


179 


Antor 

I Alter d. Pat. 

UBW. 

Befallene 

Seite 

Anmerkungen 

1. Boenheim .... 

Eben beschrie- 
bener Fall 

L 

Epilepsie 

2. Curachmann . . . 

20j. Naherin 

1. Arm 
und 
Gesicht 

Otitis media et interna 

3. Curschmann . . . 

24j. Frau 

] 

i. 

Epilepsie, die sich mit 
Eintritt der Menses 
bessern, wahrend die Te¬ 
tanie schlimmer wird 

4. Fleiner 1 ) 

5. Frankl-Hochwart 

; 

j Jugendlicher 
;Bronzearbeiter 

r. 

Einmal Parasthesien 1. 

6. Frankl-Hochwart 

19j. Kochin , 

r. 

Hand 

7. Ernst Freund . . 

11 j. Schuler 

r. 

— 

8. Heinrich Freund 

23j. Soldat j 

1. 

Trousseau nnr 1. 

9. Hoffmann .... 

18j. Maurer 

1. 

Unfahigkeit den 1. Arm 
zu heben 

10. v. Jaksch 1 ) 

! 

1. 


11. Krupidkova . . . 

j 

23jahrig 1 

| 

r. 

Oberarm. Primare Epilep¬ 
sie. Spater nach Operation 
am Arm Tetanie 

12. Oppler. 

13. Bettig 

20j. Rekrut 

r. 

Unterschenkel 

i 

i 

14. Spiegel. 

' 

1 . 

Vorher schlaffe Liihmung. 
Embolie des Gehirns 
Epilepsie 


Fall 3: Latente Tetanie, kombiniert mit Epilepsie, Migrane 
und wahrscheinlich Menifere. Dora H., 19 Jahre, Lageristin. Vater 
berzferank, Mutter Herzkrampfe. 4 GescbwLster gesund. Vater und dessen 
Bruder sehr aufgeregt, ebenso GroCvater. Patientin war eine scblechte 
Schulerin. Sie war viel fur sicb allein und hatte oft Angsttriiume. Die 
jetzigen Beschwerden besteben in dauerndem Drebschwindel und Nausea 
seit der Menarche! Seit % Jabr ist es iir, als ob es ,,zum Umfallon“ 
kame. Seit dem letzten Halbjahr treten Muskelkriimpfe auf. Seit 
8 Tagen hat sie Scbmerzen im Unterleib links bei Bewegungen und Hustcn, 
ferner Kopfschmerzen in den Augenbogen. Hinzu kommt seit 3 Tagen 
Appetitlosigkeit mit Erbrechen; der Stuhl 1st verhalten. Menarche mit 
18 Jahren; die Periode Lst seither 3 mal aufgetreten. Beim Schreiben 
bemerkt die Patientin, daJJ sich die Muskeln des Unterarms zusammen- 
ziehen, dabei wird die Hand pelzig, so daB sie Gegenstiinde, die sie gerade 
halt, fallen laBt. Im linken Arm dieselben Ersoheinungen, aber bedeutend 
schwacher. Beim Gelien tritt ein ahnlicher Zustand an der Wadenmus- 


1) Nieht im Original einzusehen. 
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kulatur auf und Spasmen in der FuBsohle beiderseits, so daB „die ganzen 
Muskeln beraustreten“. Dauernd Rezidive. Bei Uberanstrengung Flimmer- 
skotome. Dabei Kopfschmerzen. Unabbangig da von (systematiscbe) 
Scbwindelanf alle von rechts nach links, mitunter mit Er- 
brecben. 

Ausgelost werden die Anfalle durcb Gerucb von Benzin. 

Daneben Krampfe, bei denen Pat.umfiel, mit BewuBtseinsverlust. 
(Ebenfalls seit der Menarcbe.) Letzter Anfall dieser Art vorgestem. Sie 
zog sich dabei Verletzungen am Riicken zu. Dabei BewuBtlosigkeit. 

Status: Es bandelt sicb um eine Patientin in gutem Ernahrungs- 
zustand mit reicblicbem Fettpolster und stark entwickelten Brusten. 
Die Knocben und Gelenke sind normal. Hals o. B. Auffallende Hyper- 
tricbosis. Haut ist nicbt myxodematos. 

Keine Degenerationsmerkmale. Keine Driisen. Die Scbilddruse ist 
klein, aber sonst o. B. 

Lungen o. B. 

Herz: Grenzen o. B. Tone akzentuiert. Puls unregelmaBig und (nur 
respiratoriscb) bescbleunigt. Im Liegen betragt seine Frequenz 84. R. R. im 
Liegen 40/110. Keine Dyspnoe. Leib weich, in der Gegend des Colon 
sigmoideum druckempfindlicb und recbts unterbalb des Nabels etwas 
vorgewblbt. Das Colon sigmoideum ist palpabel. 

Probefruhstiick: 175 ccm, da von 85 abgesetzt. Saure 31/52. Die 
Magcndurchleuchtung ergab keinen krankbaften Befund. 

Im Urin Spuren von Albumen, kein Saccbarum. Das Urobilinogen 
ist vermebrt. Urobilin und Indikan (infolge von Obstipation) vor- 
handen. 

Lumbalpunktion: 15 ccm sanguinolente Fliissigkeit werden ab- 
gelassenen; Druck 380. 1—2 Lympbocyten im Gesicbtsfeld. 

Wa.R. —. S. G. —. Nonne negativ. 

Blutbild: Neutropb. 48. Eosin 11. Mast. 3. Mononukl. 8, Myeloc. 1. 
Lymphoc. 29. Erytroc.o.B. 

Nervensystem: Die Pupillen sind gleicb weit und reagieren prompt 
auf Licht und Konvcrgenz. Dagegen i.st die recbte Lidspalte enger als die 
liuke. Die Augenbewegungen sind frei. Es besteht kein Nystagmus. 

Geruch und Gescbmack werden als normal angegeben. 

Hypoglossus: Die Zunge weiclit ein wenig nacb recbts ab. 

Facialis: Chvostek 2. Grades. Sonst o. B. 

Ke ine Py ra m ide nsy m p to me. 

E rb —f - . 

Trousseau sensibel +. 

Konjunktival-, Korneal- und Racbenreflexe nicbt auslosbar. 

Sebnenreflexe sehr lebliaft. 

Kein Klonus. Keine myotonisebe Reaktion. 

Oppenlieim, Mendel usw. —. 

Baucbdeekenreflexe o. B. 

Sensibilitiit. intakt. 

Keine tropbischen Storungen. 
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Ohr: Randtriibung am rechten Trommelfell. Schadigung des rechten 
Cochlearis. ,,Meniere rechts nicht von der Hand zu weisen“ (Ohrenarzt 
Dr. Jahr). Kalorischer Nystagmus o. B. 

Gynakologischer Befund: Infantilismus. Mit 18 Jahren Defloration 
(ante Menarche), viermal Coitus sine Orgasmus. 

Epikrise: Bei dem lfljahrigen Madchen, das seit einem Jahre, 
mit Einsetzen der Periode Krampfe hat, besteht ein ausge- 
sprochener Infantilismus der Genitalien. Die Menses sind schwach, 
unregelmaCig. Sie traten im Laufe eines Jahres 4mal auf. Libido 
gering. 

Zeichen, die auf eine Dvsfunktion der Genitalien hinweisen, sind 
bei Tetanie nicht selten. Im Fall 1 wurden ebenfalls analoge Erschei- 
nungen notiert. Und in der Literatur findet man wiederholt Hinweise 
dieser Art. Insbesondere ist fur das weibliche Geschlecht auf das Auf- 
treten von Tetanie in der Maternitat usw. hingewiesen worden. Auch 
sonst sollen Versinderungen der weiblichen Genitalien, z.B. Endometri¬ 
tis, Anfalle auslbsen. Auch wahrend der Menstruation kann es zu 
Exazerbation von Tetanie kommen. So beschreibt Peter Muller Falle 
im AnschluB an Menstruation (erstmaliges Auftreten). Haufiger 
scheint mit der Menstruation die Tetanie zu schwinden (Kehrer, 
Tonelle), mit der Klimax aufzutreten. Die Ovulation scheint 
also im allgemeinen die Manifestation der Tetanie zu hindern. Zur 
Zeit der Ruhe der Ovulation treten sie dagegen leicht auf (also 
auch wahrend der Graviditiit und der Laktation). In unserem Falle 2 
und 3 war der Zusammenhang mit der Menarche eklatant. Die Wirkung 
ist eine indirekte liber die Epithelkbrperchen. 

Nicht unerwiihnt bleibe das Auftreten von Urobilin und 
Urobilinogen zur Zeit der An falle. Ich babe schou friiher darauf 
hingewiesen, dafi man dieses bei Krampfanfallen (gleich welcher Art) 
nicht selten beobachtet. 

Ferner sei nodi die deutliche Erhbhung des Liquordruckes her- 
vorgehoben (380 mm Wasscr). Es interessiert dies im Hinblick auf die 
Frage der Mitbeteiliuung des Gehirns. Leider konnte in den beiden 
anderen Fallen eine Liquonintersudumg nicht vorgenommen werden. 

Was das Blutbild anbelangt, so zeigte unser Fall die schou von 
Gottstein u. a. heivorgehohene V'ermehrung der mononukh’iiren 
Zellen. Gottstein fand in seinem Falle 8,til Pro/. Peritz land bei der 
Spasmophilic der Ei wachsenen bis zu 20 Proz., wobei ihm auch quali¬ 
tative Veranderungen auffielen (Pa[)penheims. Leukoblasten). Fine 

Deutsche Zeit^chrift f. N< rvenlicilkundc. I'd. 73. 1 *^ 
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relative Lymphocytose, wie sie Falta und Kahn gefunden ha ben, 
kann ich fiir unseren Fall nicht bestiitigen. 

SchlieBlich ist noch, bevor wir auf die Krampfe selbst eingehen, 
ein Wort iiber die pharmakologische Priifung zu sagen. Peritz, der 
im Bilde der Tetanic Sympathicus- und Vaguserscheinungen sielit, 
ninunt a priori einen positiven Ausfall beider pharmakologischen 
Gruppen an und verzichtete daher auf die Priifung. Falta und Kahn, 
ferner Grahe fanden eine starke Pilokarpin- und schwache, bzw. nur 
im akuten Stadium starke Adrenalinreaktion. Munroe bestiitigte die 
vagotonischen Erscheinungen durch die pharmakologische Priifung. 
Friedberg, der kindliche Spasmophiliefalle untersuchte, fand eben- 
so wie Sachs die auffallende Tatsache, daB die U bererregbarkeit 
des vegetativen Nervensystems, wenigstens bei leichten und niittel- 
schweren Fallen, „nicht zu den besonders haufigen Erscheinungen ties 
Krankheitsbildes gehore“. 

In unserem Falle fiel die Untersuchung folgendermaBen a us: 
Nach Injektion von Atropin fiel der Blutdruck um 15, spa ter um 25 mm 
Hg; die Pulsfrequenz ging zuriick. Dabei bestand im Gegensatz zu 
vorher eine leichte respiratorische Arrhythmie. 

Nach Pilokarpin kam es zu einer sehr starken typischen Eeaktion. 

Dagegen fehlte fast jede Reaktion auf Adrenalin. Der Blutdruck 
stieg wiihrend der Beobachtungszeit (50 Minuten) um 5—10 mm Hg, 
bei minimaler Zunahme der Pulsfrequenz (um 4—6 Schlage). 

Unsere Untersuchung stimmt also mit der der meisten Autoren 
iiberein: wir haben eine starke Vagusreaktion bei fast fehlen- 
d e r S v in p a t h i c u sr e a k t i o n. 

Hervorgehoben sei noch, daB die Anfidle durch den Geruch von 
Benzin ausgelost warden. Soweit ich die Literatur iibersehe, ist bisher 
das Benzin nicht als exogenes Moment genannt worden. Da aber nach 
der Urobilin- und Urobilinogen-Ausscheidung eine (funktionelle) Schadi- 
gung der Leber wahrscheinlich ist. so wild man wohl eine Autointoxi- 
kation als Ursache annehmen kbnnen. die vielleicht ihrerseits durch 
Benzin bei der uberempfindlichen Patientin ausgelost wurde. 

Besonders wichtig aber ist in unsern Fallen 2 und 3 die Koinzidenz 
der latenten Tetanic mit Epilepsie und das zweite Mai auBerdem noch 
mit Migriine und wahrscheinlich mit Meniere. In beiden Fallen fehlten 
klinische Zeichen einer Insuffizienz der Schilddriise. In Fall 2 war es 
mit 3 Jahren zu Krampfen gekommen, mit 13—11 Jahren und ebenso 
mit 19 Jahren zu sic-heren epileptischen Anfallen, und mit 21 Jahren 
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wurde ein „tetanoider Symtomenkomplex 4 ‘ festgestellt. In Fall 3 
traten gleichzeitig mit der Menarche Krampfe auf, die die Patientin 
als ,,Wadenkrampfe“ und „Schreibkrampfe“ bezeichnete, die mit 
Parasthesien verbunden waren und die durch die charakteristischen 
Signa (Erb, Chvostek) sich als Tetanie manifestierten. Gleichzeitig 
oder wenig spater kam es dabei zu schweren Anfallen allgemeiner Na- 
tur, die mit BewuBtseinsverlust einhergingen. An der Diagnose Epi- 
lepsie diirfte daher kein Zweifel sein. Hinzu kommt nun noch die Ohren- 
schadigung, so daB vom Facharzte die Diagnose ,, Meniere ?“ gestellt 
wurde. Die Haufung der Krampfneurosen ist aber noch groBer. Aus 
den zahlreichen Symptomen laBt sich noch ein Komplex herausschalen: 
Flimmerskotome, Kopfschmerzen, Nausea, d. h. es bestand noch eine 
Migrane. Die Kombination von Tetanie mit Meniere ist, wie schon 
oben gesagt, bereits von Curschmann beschrieben worden. Eine 
Hemikrania lag vielleicht in einem Falle von Hoffmann vor. Dbrigens 
gewinnt unser Fall 3 dadurch Beziehungen zu Fall 1, bei dem es wahrend 
des Anfalls zu Flimmerskotom kam. 

Die Beziehungen zwischen Tetanie und Epilepsie sind kiirzlich von 
Redlich ausfiihrlich abgehandelt worden, so daB darauf nicht naher 
einzugehen ist. Trotzdem besteht noch immer eine fast uniiberbriick- 
bare Differenz in der Grundfrage, ob ein ursachlicher Zusammenhang 
besteht oder ob es sich um die zufallige Koinzidenz zweier nicht seltener 
Krankheiten handele. Gerade Falle, wie die mitgeteilen, in denen auch 
Ftiden zu andern Neurosen ziehen, zeigen meines Erachtens, daB es 
naher liegt, einen kausalen Zusammenhang anzunehmen. Die scharfste 
Ablehnung hat diese Auffassung von Thiemich und Birk, sowie von 
Bolten erfahren. Die genannten Padiater weigern sich sogar in der 
Spasmophilie eine Disposition fur die Epilepsie zu sehen. Verlangt 
Birk, daB bei Epilepsie alle anamnestisch zu erhebenden Crampi der 
Kindheit als Epilepsie zu w r erten seien, so sieht ahnlich Bolten die 
Kindheitskrampfe in solchen Fallen „als vermutlich cerebral 4 ' bedingt 
an, als ein „Symptom organischer Gehirnlasion 44 . Meines Erachtens ist 
diese Anschauung durch nichts erhiirtet. Falle, in denen es gelegentlich 
(z. B. bei Zahnen) zu Kriimpfen kommt und in denen es dann erst nach 
vielen Jahren, etwa in der Pubertat, zum Ausbruch einer Epilepsie 
kommt, lassen wohl eine organisehe Liision als Grundlage ausschlieBen, 
da man hierbei einen mehr kontinuierlichen Fortgang bis zxim Status 
epilepticus erwarten miiBte. Ein (nicht postoperativer) Fall von Ernst 
Freund (als Beispicl aus den Fiill(>n der Litcratur entnommen) spricht 
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auch im ausgefuhrten Sinne: Eine Frau bekam wahrend der Laktation 
eine Tetanie, 1 Jahr spater, wiederum wahrend der Laktation, trat die 
Tetanie von neuem auf, dieses Mai vergesellschaftet mit Epilepsie. 
Wie erzwungen die Annahme von Birk ist, geht daraus hervor, daB 
er fur Anfalle in der Kindheit die Zugehorigkeit zur Spasmophilie auch 
dann bezweifelt, wenn nicht der ganze Symptomenkomplex vorliege: 
,,Ein oder das andere spasmophile Symptom wird gelegentlich auch 
einmal bei epileptischen Kindern gefunden“, wobei er, wie zu beachten 
ist, bei solchen Kindern Anfalle, die nicht den ganzen Symptomeu- 
komplex aufweisen, eben als epileptisch auffafit. In unserm 2. Falle. 
z. B., wo die latente Tetanie nur durch darauf gerichtete Untersuchung 
entdeckt wurde, wahrend sie wohl schon lange bestanden haben diirfte. 
spricht doch alles dagegen, daB die Krampfe mit 3 Jahren schon epi- 
leptische waren. Gerade der Zusammenhang mit der Dentition liiBt 
sie mit groBer Wahrscheinlichkeit als spasmophil erscheinen. 

Das Fehlen samtlicher thyreogener Symptome in Fall 2 und 3, 
die man als cerebral bedingte Epilepsie auch nicht wird auffassen 
wollen, spricht auch gegen ein weiteres Postulat von Bolten, wonach 
die Epilepsie ,,auf einem stark defekten Stoffwechsel infolge von Hypo- 
thyreoidie (und Hypoparathyreoidie) beruht“. Solche Falle von Tetanie 
und Epilepsie, bei denen nichts fur eine organische Erkrankung des 
Gehirns spricht und bei denen andererseits auch alle klinischen Zeichen 
von Hypothyreoidie fehlen (analoge Falle sind auch von anderer Seite 
mitgeteilt worden) sprechen wohl dafiir, daB eine andere endokrine 
Druse, wahrscheinlich die Nebenschilddriisen allein dysfunktionieren, 
und daB diese Dysfunktion die Auslosung der Epi- und der Tetanie- 
anfalle verursacht, d. h. daB der Mechanismus derselbe ist wie bei den 
postoperativen Fallen. 

GewiB gibt es (vereinzelt) Falle von Tetanie und Epilepsie, wo 
das Zusa mment ref fen ein zufalliges ist. Wenn aber dieselbe endogene 
oder exogene Xoxe beide Krankheiten zum Ausbruch bringt, so w T ird 
man wold annelnnen, daB beide auf demselben Wege zustande 
kommen. (Vgl. hierzu bes. Curschniann.) 

Man muB auch Bolten weiter widersprechen, wenn er die 
cerebral bedingte Tetanie nicht nur als nicht erwiesen, sondern sie 
sogar als un wa hrschei nl ich ansieht. Da mit wird den Tatsachen Zwang 
aulerlegt. Die Zahl der Tetaniefiille bei Liision des Gehirns ist zu groB, 
als daB man hierin eine zufallige Koinzidenz erblicken konne. Es sei 
an die Befunde von Pick erinnert. der bei Tetanie in den feineren und 


Digitized by 


Goi igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber senaorische Eracheinungen bei Tetanie usw. 


185 


feinsten GefaBen Verkalkung nachwies, an Curschmanns Beobach- 
tung uber das gleichzeitige Vorkommen mit Pseudobulbarparalyse, 
femer an den von Erdheim und Frankl-Hochwart beschriebenen 
Fall von Tetanie bei zystischem Tumor des Kleinhirns, wie ja uber- 
haupt tetanoide Krampfe bei Affektionen des Kleinhirns des ofteren 
beschrieben worden sind. Auch bei Erkrankung der subkortikalen Gang- 
lien sind ahnliche Beobachtungen gemacht worden, aber auch bei Er¬ 
krankung der Hirnrinde. So sah ich einen Fall von StreifschuBver- 
letzung des Kopfes mit kortikaler Lahmung, die allmahlich zuriick- 
ging. Gleichzeitig bestand eine Epilepsie. Neben diesen Anfallen kam 
es nun noch zu andern Krampfen (ebenfalls erst seit der Verwundung), 
bei denen athetoide Bewegungen auftraten. so wie tetanische Krampfe 
der friiher gelahmten Hand. Auf Grand solcher Beobachtungen kann 
man sich wohl Spiegel anschlieBen, daB die Tetanie nicht nur ein 
giinstiges Terrain fur die Epilepsie darstelle, sondern daft auch anderer- 
seits Veranderangen des GroBhirns begiinstigend fur das Entstehen 
von Tetanie sei. 

Jedenfalls kann man sagen, daB die Tetanie und die Epilepsie sehr 
nahe verwandte Krankheiten sind, die ineinander iibergehen konnen 
oder auch auf Grand derselben Noxe (nicht nur postoperativj entstehen. 
Unser letzter Fall, der vier Neurosen nebeneinander zeigt, laBt die 
nahe Verwandtschaft dieser Syndrome besonders schon erkennen. DaB 
die Migrane der Epilepsie nahesteht, ist ja bekannt, ebenso daB der 
Menieresche Symptomenkomplex als Aura des epileptischen Anfalls 
vorkommt. DaB das Vorkommen dieser ebengenannten drei Krampf- 
neurosen nur durch eine gemeinsame Ursache erkliirt werden kann, 
liegt auf der Hand. Die gemeinsame Ursache liegt in einer Dysfunktion 
des endokrinen Driisensystems, die sich in diesem Falle (klinisch greif- 
bar) im Infantilismus des Uterus, in den Menstruationsstorungen 
iiuBert und nach unseren Anschauungen iiber das endokrine System 
auch auf die andern Blutdriisen zuriickwirkt. 

Zum SchluB ist noch die Frage zu erortern, wie es komint, daB die 
Tetanie haufiger als friiher in Stuttgart auftritt. Dabei ist noch zu 
bemerken, daB auch die postoperativen Fiille sich vermehrt haben, 
wie Sick in einem Vortrage im Arzteverein betonte. DaB dabei der 
Genius loci eine Rolle spielt, wurde in Friedenszeiten als sicher an- 
genommen. Hatte doch z. B. Kocher in Bern unter 3000 Kropfopera- 
tionen 5 Fiille von Tetanie. dngegen v. Eiselsberg in Wien unter 
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356 Operationen 16 Falle. Wenn also die Tetanie hier zugenommen hat 
(wie ja iibrigens auch in andern deutschen Stadten, z. B. Hamburg), 
so wird man natiirlich die Ursache in Veranderungen suchen, die der 
Krieg gebracht hat, also in erster Linie in der Kriegsnahrung. Dabei 
erhebt sich aber gleich wieder die Frage, ob die Tetanie wirklich nur 
in den klassischen Stadten gehauft vorkommt oder ob sie nicht latent 
mehr oder weniger uberall anzutreffen ist. AufschluB dariiber gibt das 
Chvosteksche Zeichen. Folgt man S. Schonborn, „auch die leichteD 
Grade als Symptome des im ubrigen latenten Syndroms aufzufassen, 
das wir Tetanie nennen“, so kann man sich unschwer vorstellen, dafi 
eine neue Noxe (Krieg) die Yerschlimmerung bis zum tetanoiden Sym- 
ptomenkomplex bringt oder gar, was allerdings selten zu sein scheint. 
bis zur manifesten Tetanie. Man braucht dann nur weiter mit Schon¬ 
born anzunehmen, dafi das Chvosteksche Zeichen in sog. tetanie- 
freien Stadten zeige, ,,da!3 es dort — vielleicht auf Grund noch unbe- 
kannter klimatischer Yerhaltnisse — eben nicht zu den schweren 
Tetanieformen kommt; und auch das lange Persistieren ware einfach 
als das Vorkommen chronisch leichtester Tetanieformen aufzufassen*'. 
Spricht Schonborn hier von klimatischen Verhaltnissen, so wird man 
auf Grund der Kriegserfahrungen wohl lieber konstitutionelle Momente 
der Bevolkerung zur Erkliirung heranziehen. Auf jeden Fall wird es 
so leichter sein, das gehaufte Auftreten unserem Verstandnis naher 
zu bringen, als wenn man keine Vorposten annahme. 

Eine zweite Krankheit, die zweifellos seit dem Kriege viel hiiufiger 
zur Beobachtung kommt, sind die Arthropathien. Nach Veroffent- 
lichungen aus verschiedenen deutschen Stadten findet man diese beiden 
Krankheiten neuerdings oft gehiiuft bei denselben Personen, wahxend 
friiher (anders Krajewska, der 48 mal im Laufe von 10 Jahren 
puerpcrale Tetanie mit Osteomalacic sah!) das gemeinsame Vorkommen 
auCerst selten war (Curschmann, Ebstein, Freund, Schuller 
u. a.; in neuerer Zeit u. a. Alwens, Bittorf, Schlesinger, Sauer. 
In der Arbeit des letztgenannten A liters Literatur.) Auch bei Fragili- 
tas ossium congenita sah Bolton diese Kombination, wobei wichtig ist. 
dab er bei einigen Familienmitgliedern ohne Knochenveranderung auch 
Tetaniezeichen fand. In den Fallen von Kriegsknochenerkrankung, 
die ich selbst untersuchon konnte, fand ich niemals Tetaniezeichen. 
ohne allerdings in alien Fallen darauf geachtet zu haben. Die Falle von 
Tetanie betrafen nun wie gewiihnlich nur oder fast nurLeute der armeren 
Schichten (ist ja die Tetanie eine ,.Arme-Leutc-Krankheit“), wahrend 
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Arthropathien auch bei reicheren Personen beobachtet werden. Ich 
glaube daher, daB es sich entweder um zwei verschiedene Noxen han- 
delt oder daB dieselbe Noxe zwei verschiedene Systeme beeinfluBt. 
FUr die Tetanie, glaube ich, geben diese Beobachtungen eine Stiitze 
der Fuchsschen Ergotinhypothese. Fuchs wies bekanntlich auf die 
gemeinsamen Ziige des Ergotismus convulsivus und der Tetanie hin 
und nahm an, daB das dem billigen Mehl beigemischte Mutterkorn die 
Ursache der Tetanie sei, eine Anschauung, die Oppenheim, Bolten 
u. a. mehr oder minder anerkennen. Diese Hypothese ist aber anderer- 
seits bis in neuere Zeit auch bekampft wurden. Yon den Gegnern sei 
nur W. Goldschmidt genannt, der in der Gefangenschaft Gelegen- 
heit hatte, Falle von Erkrankung an Ergotismus zu sehen, und 
der nur selten versucht war, Tetanie zu diagnostizieren. Folgt man 
der Fuchsschen Anschauung, so laBt sich das gehaufte Vorkommen 
der latenten Tetanie (bei disponierten Menschen) etwa so erklaren: 
die ungeiibten, uberarbeiteten Landarbeiter entfernten das Mutter¬ 
korn nicht mehr so sorgsam wie dies friiher geschah. Gerade das 
Kriegsbrot wurde aber von vermogenderen Leuten, dauernd oder zeit- 
weilig, auf alle Arten zu vermeiden gesucht. Ein Mangel an Kal- 
zium oder an Rachitisvitaminen bei unseren Fallen anzunehmen, 
scheint mir wegen der mangelnden Koinzidenz der beiden genannten 
Krankheitsbilder nicht angangig zu sein. 
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(Aus der inneren Abteilung des stiidtischen Krankenhauses in Danzig.) 

Verschlufi der Arteria cerebelli inferior posterior dextra 

(mit Sektionsbefnnd). 

Von 

Adolf Wallenberg^ Danzig. 

(Mit 5 Abbildongen.) 

(Herrn Geheimrat Prof. Dr. Barth zum 25jahrigen Amtsjubilaum 
als Chefarzt der chirurgischen Abteilung des stiidtischen Krankenhauses 

gewidmet.) 

Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB der embolische oder 
thrombotische VerschluB der unteren hinteren Kleinhirnarterie viel 
haufiger ist, als man friiher angenoramen hat. Ich bin iiberzeugt, daB 
die schon heute recht ansehnliche Zahl der beschriebenen Falle (ich 
verfiige allein iiber mehr als fiinfzehn eigene Beobachtungen) sich 
bedeutend vergroBern wiirde, wenn auf die charakteristischen Zeichen 
dieses merkwiirdigen Krankheitsbildes mehr geachtet worden ware. 
Trotzdem stellt fast jeder Einzelfall wieder neue Fragen und Probleme 
der Anatomie, Physiologie und Pathologie zur Diskussion, deren Be- 
antwortung selten gelingt, weil ein Sektionsbefund fehlt. 

Da ich in der gliicklichen Lage bin, in einem liingere Zeit beobach- 
teten Fall nach dem Tode das Gehirn auf Serienschnitten zu unter- 
sucben, halte ich mich fur verpflichtet, iiber die Erscheinungen wah- 
rend des Lebens und die Ergebnisse der anatomischen Kontrolle zu 
berichten. 


1. Krankheitsbericht. 

Anainnese: 71 jiihriger Schuhmachermeistcr, angrblich friihtr gesund. 

In dtr Nacht vom 6. zum 7. Juni 1918 wachte (r grgon 11 Uhr aus 
dem Schlafe auf. Er hatte dabei die Empfindung nieht schlucken zu 
konnen. Beim Versuche zu spree lien, bemerkte er dabei eine Schwache des 
rechten Mundwinkels. 

Am niichsten Morgen empfand er ein leiehtes Schwinelelgefuhl; die 
Beine kamen ihm taub und wie geliihmt vor. Dt r Ve rsueh aufzustehen 
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miBlang. Der Kranke blieb daher, bis zu seiner Oberfiihrung in das Kranken- 
haus am 10. VI. 1918, im Bett. Vor allem war er nicht imstande, irgend 
etwas zu sich zu nehmen, da er sich stets verschluckte und dabei stark 
husten muBte. 

Status am 10. VI. 1918. Fur sein Alter ausreichend rustiger und 
kraftiger Mann. 

Hamoglobinge halt des Blutes 85 °/ 0 . 

Sensorium vollig frei. 

Intelligenz bis auf die iiblichen Altersersclieinungen intakt. 

Sicht- und fiihlbare Schlagadern geschlangelt und stark verhiirtet 
(rechte Schlafenarterie mehr als linke). 

Blutdruck: 186 mm Quecksilber nach Riva-Rocci. 

Pulsfrequenz: 88 pro Minute. 

Herz: Dampfung normal, 2. Aortenton leicht verstarkt, 1. Ton an der 
Spitze unrein. Aktion regelmaBig. 

Lungen: Untere Grenzen bis zur Hohe des 11. und 12. Brustwirbels 
herabsteigend, sonst normal. 

Unterleibsorgane: Keine krankhaften Veranderungen. 

Urin: Ganz geringe Albuminurie, kein Zueker. Im Sediment zahl- 
reiclie rote und weiBe Blutkorperchen. 

Nervensystem (die Untersucbungen der Sensibilitat erstrecken 
sich auf mehrere Tage): 

Olfactorius: Gerucli normal, nur Essigather wird rechts schlechter 
als links empfunden. 

Opticus: ohne besondere Anomalie, Augenhintergrund frei: 

Oculomotorius: ] RechtePupille erheblicli enger als die linke, reagiert 

Trochlearis: ;gut auf Licht und Akkommodation. Der rechte 

Abduce ns: j Bulbus liegt tiefer und ist weicher als der linke. 

Nystagmus horizontalis: Beim Blick nach rechts stark (schnelle 
Phase), beim Blick nach links geringer (langsame Phase). 

Trigeminus: Rechter Kornealreflex felilt. 

Beruhrung: Weder rechts noch links deutliche Storung. 

Schmerz (Unterscheidung von spitz und stumpf): Rechts ausge- 
sprochene Hypasthesie bzw. Aniisthesie im Gebiete des ersten und zweiten 
Trigeminusastes inkl. Oberlippe. Unterlippe, Kinn, Unterkieferwinkel frei. 
— Links Schmerzompfiiidung aufgehoben in der linken Stirn und 
Schliife inkl. Nasemvurzel, ferner vom linken Unterkieferrande abwarts 
einschlieBlieh des Olirlappchens. 

Temperatur: Rechts in demselben Bezirk wie die Schmerzempfin- 
dung aufgehoben, warm als kalt bezeichnet. Im linken ersten Trigeminus- 
aste ist die Stoning fur Temperaturempfindung geringer als die Hypasthesie 
fur Schmerz. 

Facialis: Rechte Lidspalte enger als die linke, rechte Nasen-Lippen- 
falte viel flacher als links, rechter Mundwinkel steht tiefer als der linke. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



VerschluB der Arteria cerebelli inferior posterior dextra uew. 191 


Geschmack: Auf der rechten Zungenhalfte wird sauer und salzig 
verwechselt, sonst keine Storung. 

Acusticus: Keine bemerkenswerte Veranderung. 

Das Gaumensegel hebt sich rechts scblechter 
als links, wird bei Phonation stark nacb 
Glossopharyngeus:. links gezogen. Gaumenrachenreflex rechts 
Vagus: f fehlt, links vorhanden. Das recbte Stimm- 

band bleibt bei der Phonation feststehen (Re- 
kurrenslahmung). 

Sprache: Heiser. 

Totale Schlucklalimung, so daB Patient, bei jedem Versuck zu 

sclilucken, infolge Verschluckens stark husten muB. 

Schlundsondenernahrung notwendig. 

Accessorius 1 , , , 0j ... 

tt , } ohnc besondere Storung. 

HypoglossusJ B 

Extremitaten. Reflexe: 


Kremaster- 

Patellar- 

Achilles- 

FuBsohlen- 


Reflexe rechts = links + . 


Keine Adiadochokinese. Hypotonie des rechten Beines (Beugen des im 
Knie gestreckten Beines im Hiiftgelenk bis liber den rechten Winkel moglich). 

Sensibilitat: Beriihrungsempfindung erhalten. 

Schmerz: Links vom Unterkieferrande und Ohrlappchen abwarts 
absolute Analgesie. Vom rechten Unterkiefer und Ohrlappchen abwarts 
uber die ganze rechte Kdrperhalfte sich erstreckend ausgepragte Hyper- 
asthesie, besonders Hvperalgesie. 

Temperatur: Im gleichen Gebiet wie die Schmerzempfindung ge- 
stort, im linken Be in warm als kalt, kalt als warm bezeiclinet. Sonst iiberall 
warm als kalt. 

Tiefensensibilitat und Muskelsinn: Ausgesprochene Ataxie der rechten 
Hand, geringere aber deutliche Ataxie des rechten Beines (Kniehacken- 
versuch und Beinkreisen). 

Unterscheidung angehobener Gewichte: (1 = Gewicht eines 1-Mark- 
Stiickes, 2 = Gewicht eines 2-Mark-Stiickes usw.) 


Keine einwandfreien Angaben. 


Arm 


Be in 


rechts 

links 

rechts 

links 

0:1 = - 

+ 

3:5 = ? 

— 

1:3 = + 

? 

1:2 = ? 

V 

3:5 = + 

V 



2:3 = + 

+ 



5:3 = ? 

> 
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Untcrscheidung aufgelegter Gewichte (= Drucksinn; ungenaue An- 
gaben). 

Arm Bein 


rechts 

links 

rechts 

links 

3:1 = + 

? 

4:5 = + 

? 

5:3 = + 

? 

0:5 = ? 

? 

4:5 = - 

— 



2:5 = + 

? 



0:1 - ? 




2:3 = ? 

+ 




Prtifung auf Pallasthesie siehe folgonde Tabelle. 

Priifung der Pallasthesie (13. VI. 1918). 

(Zahl der Sekunden, wahrend der die Schwingungen einer aufgcsctzten 
tonenden Stimmgabel empfunden werden.) 


rechts 


links 

Stirn 

28 

28 

Clavicula 

35 

20 

Olekranon 

18 

18 

Handriicken 

22 

17 

Tibiakante 

13 

10 

FuBriicken 

6 

9 


Bei so hr sorgfaltiger Priifung der Tastkreise, waren die Angaben an 
Nase und Schlafe, besonders links nicht genau. Auffallend war die Ver- 
groBerung der Tastkreise in beiden Stirnhalften, der rechten Ge- 
sichts- und der linken ubrigen Korperhiilfte und die Kleinheit der Tast¬ 
kreise auf der rechten Korperhiilfte entsprechend der Ausdehnung der 
Hyperasthesie bzw. Hyperalgesie. 

Gang: Nur bei starker Unterstutzung moglich, breitspurig, starkes 
Schwanken, nach eigener Empfindung nach rechts, dabei Schwindelgefiihl. 

Verlauf: Dio Pulsfrrqucnz goht am 14. VI. auf 60—70 herunter. 
Kami einon Teeldffel Broi soldingen, der ihm aber dann angeblich in der 
Spoiserdhre sitzon bloibt. Als er sioh mit dem Taschentuch liber die Stirn 
wischte, liatto or die Empfindung, als wise ho er iiber etwas seinem Korper 
nielit Zugehoriges, z. B. oine Holzkugol. 

16. VI. Ilin und wit der loichtos Schwindelgofuhl, Taumeln nach rechts 
nooh ausgosproohon, Schlingen nocli nicht moglich. 

21. VI. Nystagmus nach beidon Seiten ctwa gleich, nach rechts jeden- 
falls weniger ausgosprochon als friilier. 

20. —26. VI. Dio Priifung der elektrokutanen Sensibilitat ergab 
koine siclur verwertbaron Zahlon, da die Angaben dos Kranken vielfach 
solir ungonau waron. 

10. VII. Gang besser. Patient kann Broi jetzt loidlich herunter- 
schlucken. 
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17. VII. Klagen uber Prickeln und stechenden Schmerz an der rechten 
Schlafe und am rechten Jochbogen. 

27. VII. Sondenfiitterung kann wegbleiben. Hornerscher Komplex 
nur noch undeutlich, Kornealreflex fehlt rechts. 

1.—3. VIII. Erneute Sensibilitatspriifung: Drucksinn rechts und links 
normal. Kraftsinn (Aufheben von Gewichten mit den Armen) 


rechts 

links 

0,5:1 = - 

— 

3:5 = + 

— 

2:5 = + 

+ 


Die Schmerz- und Temperatursinnstorung an der linken Stirn und 
Schlafe ist nicht mehr nachweisbar. 

Am Rachen und Gaumen Beriihrung erhalten, aber deutliche Ab- 
schwachung, besonders rechts. Rechtsseitige Gaumensegel- und Stimm- 
bandlahmung wie friiher. 

15. VIII. Schlucken normal. 

Hornerscher Symptomenkomplex kaum noch erkennbar. Ganz geringe 
Abflachung der rechten Nasolabialfalte. 

27. VIII. Geht mit Stock sicher, Schwanken kaum erkennbar, Sprache 
noch heiser, Stimmbandlahmung noch deutlich. 

6. IX. 1918. Letzte Untersuchungen der Sensibilitat. Die Hyper- 
asthesie bzw. Hyperalgesie der rechten Korperhalfte nahezu ver- 
schwunden. 

Entlassung nach dem Siechenhause. 

Hier ist der Kranke Elide Dezember 1919 gestorben. 

Es wurde von den Her re n Dr. Wilhelm und Dr. Oppenheimer 
die Gehirnsektion gemacht, bei der eine starke Sklerose der basalen Ar- 
terien, namentlich der Vertebrales und der Basilaris mit ihren Asten ge- 
funden wurde. Das Geliirn wurde in toto in 10 (, / 0 Formol gelegt, am nachsten 
Tage der Hirnstamm inklusive oberes Halsmark, Thalamus opticus und 
Striatum bis zur Inselrinde abgetrennt und in Formol-Muller (1:0), dann 
in Muller allein aufbewahrt, die Fliissigkeit mehrfach erneut. Nach 6 Wochen 
steigender Alkohol, Celloidineinbettung, Serienschnitte, Weigert-Farbung. 

Im GroBhirn, das in parallele Quersclinitte zerlegt wurde, waren 
makroskopisch keine Krankheitsherde nachweisbar. Die Untersuchung 
des Halsmarkes, der Oblongata und Briicke ergab nun folgendes: 

Ein Querschnitt frontal vom 1. Cervikalsegment zeigt nachstehende 
Veranderu ngen: 

Der Kopf des rechten Hinterhorns ist bedeuteiul kleiner als der des 
linken, nicht gefaltelt, nahezu vdllig faserfrei und rcicht direkt an die Peri¬ 
pherie lie ran. 

Die Lissauer-Zone liegt noch lateral, ist aber bereits etwas ventral- 
warts geriickt. Von ihr aus geht (*in faserarmes Band ventralwiirts bis in 
die Niihe des (lurch die Py.-Kreuzung abgetrennttui Vord(‘rhornn‘st(*s (vgl. 
den Befund in meinem ]. Falle, Arcliiv fiir Psvchiatrie, 31. Bd., S. 5/6). 
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In der frontalsten Hoke der Py.-Kreuzung und der starksten Ent- 
wickelung der Hinterstrangskerne finden wir rechts die Atropkie und ab- 
gerundete Gestalt des abgetrennten Hinterhornkopfes wieder, desgleichen 
die EntbloBung von Markfasern. Zwiscken Peripherie und Hinterhorn 
zieken lediglick ganz feine Fasern aus den ventralen Teilen dorsalwarts 
zu den Hinterstrangen und ihren Kernen. 

Die Lissauer-Zone ist weiter ventral und medial geriickt. Das atro- 
phiscke Faserband zwischen ilu* und den Resten des abgetrennten Vorder- 
korns kann gleichfalls leicht wieder festgestellt werden. 

Sekr gut ausgebildet sind die Verbindungen der Substantia gelatinosa 
des linken spinalen Trigeminuswurzelkernes mit dem lateralen Teil des 



auBeren Burdachschen Kernes (von Monakow Nucleus iliterquinto-cunea- 
tus lat.). 

Vor der Eroffnung des Zentralkanals ist auBer der Atropkie des Kerns 
der reckten spinalen Quintuswurzel, des vollstandigen Fehlens ilirer Wurzeln 
namentlick die Abwesenkeit der Fibrae concomitantes trigemini und die 
Ausbildung einer markfaserarmen, beziehungsweise von Fasern ganz ent- 
bloBten Zone zwischen dem Kern der Quintuswurzel und der Olive be- 
merkenswert. 

Die linke Olive weist, wie in meinem ersten Falle, eine deutliche Atro¬ 
phic ikrer VlieBfasern auf. Ein Querschnitt durck die Oblongata in der 
Hoke der groBten Ausbildung des Ilypoglossuskernes zeigt bereits die kaudale 
Grenze des Herdes an, der sick als kleine Holile mit starken bindegewe- 
bigen Wandungen und zaklreichen Maschen darstellt, die teilweise noch 
obliterierte GefaBe entkalten (Fig. 1). 
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Das Bild zeigt die Hinterwand der Zyste zwischen rechtem Corpus 
restiforme und VlieB der Olive. Die Umgebung ist faserfrei in einem Ge- 
biet, das folgende Grenzen hat: 

Laterale Peripherie, ventraler Rand des Corpus restiforme, der spinalen 
Vestibulariswurzel mit ihren Kernen, Kern der spinalen Vagusglosso- 
pharyngeuswurzel, ventraler Rand des dorsalen Vaguskerns mit an- 
liegender dorsalster Randschicht der Formatio reticularis, lateraler Rand 
des Hypoglossuskerns, mittlerer Teil der Formatio reticularis, lateral von 
den Hypoglossuswurzelfasern, auCere Nebenolive, VlieU der Olive. Von 
der spinalen V-Wurzel sind nur minimale Spuren ihres dorsalen Halbmon- 
des erhalten, desgleichen von denen zum Strickkorper ziehenden Fasern. 
Das Corpus restiforme selbst weist namentlich in seinem lateralen Ab- 
schnitt groCe Lucken auf. An der linken Olive ist eine Atrophie der VlieB- 



Fig. 2. 


und Hilusfasern deutlich sichtbar. Die ganze rechte Oblongatahalfte 
zeigt gegeniiber der linken eine Verschmalerung. 

Die groBte Ausdehnung erreicht der Krankheitsherd in der Hohe 
des frontalen Pols des Hypoglossuskernes (Fig. 2 und 3), wo der Nucleus 
intercalatus ihm lateral angelagert ist und er selbst zum Teil bereits 
durch den Nucleus praepositus XII (Marburg) ersetzt wird. Hier be- 
sitzt die Holile eine rhombenfdrmige Gestalt und wird durchzogen von 
zwei groBeren obliterierten Arterien, die von einer Vorbuchtung, der lateralen 
Peripherie aus (entsprechend der Stelle der Arteria cerebelli inferior poste¬ 
rior, an der sie die Seitenflache der Oblongata umschlingt, uin das Corpus 
restiforme und die Untcrflache des Kleinhirns zu erreichen), schrage dorsal- 
warts und medianwarts zur ventralen Grenze des dorsalen Vaguskerns und 
des Kerns des Fasciculus solitarius aufsteigen. Das ventrale Ende der beiden 
thrombosierten GefiiBe reicht bis zu der dem Hypoglossuskern unmittelbar 
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benachbarten dorsomedialen Ecke der Formatio reticularis, laBt ab r 
den XII. Kern selbst, das hintere Langsbiindel, die XII. Wurzeln und die 
Olivenzwischenschicht vollkommen unversehrt. Der Herd wird jetzt 
dorsolateral von einem dorsomedialen Rest des Corpus restiforme und 
dorsalen Teilen der spinalen Vestibulariswurzel nebst Kern begrenzt (die 
Hinterstrangskernreste sind bereits verschwunden), ferner medial vom 
medialen Teil der Formatio reticularis, ventral von dem VlieB der Haupt- 
olive. Lateral reicht er an die Peripherie und besitzt dort seine grofite 
dorsoventrale Ausdehnung. Bis auf wenige unscheinbare Fasern des dorso¬ 
medialen Poles ist die spinale Quintuswurzel mit ihrem Kern vollig in den 
Herd aufgegangen, desgleichen der Nucleus ambiquus, die lateralen Koordi- 
nationskerne, die dorsale Nebenolive, ebenso die Tr. spinocerebellares, 
soweit sie nicht bereits im degenerierten Teil des Corpus restiforme ent- 
halten sind, die Fibrae oliva-cerebellares aus der linken Olive und die in 
umgekehrter Richtung laufenden cerebello-olivaren Fasern, die Fibrae 
spinotectales, spinothalmaici, ein ventraler und lateraler Teil der sekun- 
daren Balm aus dem Kern der linken spinalen V. Wurzel, vestibulo- und 

deiterospinale Fasern, ferner die Wurzelfasern 
des IX. X. Die ganze rechte Oblongatahalfte 
ist wieder schmaler als die linke. Auf der 
linken Seite fallt eine Faserlichtung im VlieC 
und Hilus der Hauptolive und in der ven- 
r. tralen Hdlfto der Olivenzwischenschicht auf. 
Sehr gut ausgebildet sind die Fasern, 
welche«den Nucleus triangularis VIII mit dem 
Nucleus intercalatus verbinden und damit 
einen Zusammenhang dieser beiden Kerne be- 
weisen (von Monakows Fasc. triangularis- 
intercalatus). 

Ein Querschnitt in der Hohe des Nucleus funiculi teretis bietet im 
wesentlichen die gleiche Ausdehnung des Herdes, nur ventral reicht er 
nicht mehr bis zur Olive, sondern laBt auBere Nebenolive und umgebende 
Faserung frei, auBerdem sieht man die gelichteten olivocerebellaren Fasern 
dorsal von der Olive, ferner einige Faserquerschnitte langs des lateralen 
Oblongatarandes (Fig. 4). 

Andererseits ist die Lasion dorsalwarts weiter in das Corpus restiforme 
hineingedrungen und hat es bis auf einen dorsomedialen Zipfel zerstort. 

An den auBerhalb des Herdes gelegenen Teilen fallt eine Verschmale- 
rung der linken Olivenzwischenschicht und eine starkere Farbung der rechten 
Formatio reticularis lateral von den frontalen XII. Wurzeln auf ( = Rest 
der sekundaren Quintusbalin aus dem linken Trigeminuskern). 

Den frontalen Pol des Krankheitsherdes trifft ein Querschnitt in 
der Hdlie kaudah r Striae acusticae und frontalster IX. Wurzeln. 
Hiir nimmt er nur noch laterale Teile der rechten Oblongatahalfte ein, 
beschrankt sich im wesentlichen auf den ventralen Abschnitt des Corpus 
lestiforme und der spinalen A III. W urzel nebst Kern, die ventrale Spino- 
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cerebellarbahn. laterale Gebiete des Tr. spinotectalis und spinothalamicus 
mid reicht bis an die atrophische spinale Quintuswurzel mit ihrem Kern 
heran. 

Der frontale Pol des Nucleus ambiguus und alle anderen Teile der 
Formatio reticularis werden durch den Herd nicht beriihrt. 

Auffiillig ist auch hier die starkere Fiirbung medialer Teile der sekun- 
daren Quintusbahn rechts, gegeniiber der schwacher gefarbten auf der 
linken Seite. 

Die lateralen Teile dieser Bahn sind rechts noch entfarbt, entsprechend 
der sekundaren Degeneration nach ihrer Unterbrechung durch den Herd 
in kaudaleren Ebenen. Die Atrophie der linken Olivenzvvischenschicht ist 



Fig. 4. 


hier weniger deutlich als auf den vorigen Schnitten, weil die Kleinliirn- 
Oliven-Fasern wieder in voller Machtigkeit rechts wie links durch diese 
Schicht hindurchstreben. Dementsprechend fehlt auch hier die Atrophie 
des linken Oliven-VlieCes und Hilus. 

Ein Quersehnitt in der Hohe kaudaler Briickenteile, dort, wo noch 
der ventrale Kochleariskern sichtbar ist, zeigt neben einer Atrophie der 
rechten spinalen V. Wurzel mit ihrem Kern bereits sekundare Degenera¬ 
tion des Corpus restiforme, der Tr. spinocerebellaris ventralis, spinotectalis 
und spinothalamicus, ferner Verkleinerung der linken medialen Schleife 
mit starker Entfarbung ihres ventromedialen Abschnittes. Die starkere 
Farbung medialer Abschnitte der rechten sekundaren V.-Bahn ist noch 
deutlich sichtbar, und zwar dorsal von der zentralen Haubenbahn Becli- 
terews. Ganz intakt ist rechts wie links der kaudale Pol des VII. Kernes, 
der hier gerade seine ersten Zellen aufweist (Fig. 5). 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 73. 14 
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In der Hohe des Facialis und Abducens mit ihren Kernen und Wur- 
zeln sind noch folgende Veranderungen nachweisbar: 

MaBige Verkleinerung der rechten spinalen V. Wurzel nebst Kern. 
Degeneration des rechten Corpus restiforme, dessen lichte Faserung in dorso- 
lateraler Bichtung die ventrale Ecke des Corpus dentatum cerebelli umgreift: 
ferner Verschmalerung der linken medialen Schleife, Entfarbung ihres 
ventromedialen Abschnitts, schlieBlich etwas starkere Farbung in medialen 
Teilen der rechten Formatio reticularis (medialer Teil der sekundaren 
V. Bahn) gegeniiber links. 



Die Unt<Tsuchung der frontalen Hirnstannnteile ist noch nicht abg - 

sehlossen. 

Z ii sam me nf ass ling. 

Kin 71 jiiliriger Schuhinacliermeister mit starker Arteriosklerose 
und geriiiL'er Albuminuric, (im Sediment rote und weiBe Blutkorper- 
clieii) erleidet n.ieliis eineii Insult oline BewuBtseinsstorung mit Schwin- 
delgeliilil, Scliluckliihmung. Schwache des rechten Mundwinkels. 

Die l ntei suclmng ergab an Her mii Bigem Altersschwachsinn, der 
auch bei der Seiisibilitatsjirufung liindernd in den Weg trat, folgende 
\ era nderungcn des Xervensvstems: 
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Schwindel, Neigung nach rechts zu fallen. 


R ech t s 

Geringe Herabsetzung des Ge- 
ruchvermogens fiir Essigather. 

Nystagmus horizontalis beim Blick 
nach rechts (schnelle Phase). 

Hornersche Trias (Pupillenenge, 
Zuriicksinken und'Weichheit des 
Bulbus oculi). 

Fehlen des Kornealreflexes. 

Hypasthesie bzw. Aniisthesie fiir 
Schmerz und Temperatur (be- 
sonders Kiilte) im Bereiche der 
zwei ersten Trigeminusiiste in- 
klusive Oberlippe und hinterer 
Teile der Mundhohle, des wei- 
chen Gaumens und des Kehl- 
kopfes mit teilweiser VergroBe- 
rung der Tastkreise bei ganz 
normaler Beriihrungsempfin- 
dung. 

Parese des Mundfacialis. 

Auf der rechten Zungenhiilfte wil d 
einmal salzig und sauer ver- 
wechselt, sonst stets normaler 
Geschmack. 

Geringe Abflachung der rechten 
Nasolabialfalte. 

Parese der rechten Gaumensegel- 
hiilfte. 

Fehlen des rechten Gaumenre- 
flexes. 

Liihmung des rechten Stiminban- 
des. 


Links 


Nystagmus horizontalis beim Blick 
nach links geringer (langsame 
Phase). 


Hypasthesie bzw. Anasthesie fiir 
Schmerz, weniger fiir Tempera¬ 
tur, besonders Kalte im Be¬ 
reiche des ersten Trigeminus- 
astes mit teilweiser VergroBe- 
rung der Tastkreise bei ganz 
normaler Beriihrungsempfin- 
dung. 
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Totale Schlucklahmung, 

Notwendigkeit der Sondenfiitterung. 

Rechts Links 

Ataxie und Hypotonie der rechten Hypasthesie bzw. Anasthesie fur 
Extremitaten bei normalen Re- 
flexen. 


Hyperasthesie, besonders Hyper- 
algesie der Techten Korperhalfte 
vom Unterkiefer und Ohr ab¬ 
warts mit deutlicher Verkleine- 
rung der Tastkreise. 

Die Priifung der Palliisthesie, des Drucksinns und des Kraftsinn? 
ergibt keine einwandfreien Resultate. 

Widerspruchsvoll sind auch die Angaben bei Priifung der elektro- 
kutanen Erregbarkeit, wenn auch im allgemeinen der Rollenabstand 
fiir Schmerzempfindung auf der linken Seite vom Kopf abwarts deutlicli 
vcrringert war. 

In den niichsten Woe lien geht der Schwindel, das Schwanken 
naeh rechts, der Nystagmus, viel spiiter auch die Schlucklahmung und 
die Sensibilitatsstorung des linken ersten Trigeminusastes langsani 
zuriick. Weiterhin wird die Ilornersche Trias und die Facialisparese 
rechts undeutlicher, auch die Hyperasthesie der rechten Seite nimint 
langsam ab, dementsprechend vverden die Tastkreise rechts griiBer 
und nahern sich dem normalen Durchmesser. 

Die Hypasthesie fiir Schmerz und Temperatur der linken Korper- 
liiilfte ist naeh 3 Montaen am Oberschenkel, Teilen des Unterschenkels. 
fiir Schmerz auch im FuBe und am Halse vcrschwunden, in den iibrigen 
Gebieten im wesentlichen eihalten. Desgleichen die rechtsseitige 
Gaumen- und Stimmbandliihmung, die Ataxie und Hypotonie. 

Tod 1 IT, Jahre naeh dem Insult. 


Schmerz und Temperatur, (und 
zwar fiir Kalte bis zur Leisten- 
beuge herab und fiir Warme am 
Rein) vom Unterkiefer und Ohr- 
lappchen abwarts mit starker 
VergroBerung der Tastkreise. 
abgesehen von Unterarm, Hand 
und Fingern, bei normaler Be- 
riihrungsempfindung. 
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Die Sektion ergibt in der rechten Oblongatahalfte eine dem 
Yerzweigungsgebiet der rechten Arteria cerebelli inferior posterior ent- 
sprechende Zyste mit starken bindegewebigen Wandungen, ausgefullt 
mit groben Bindegewebsmaschen und obliterierten GefaBen. Dieser 
Herd liegt zwischen der Hohe der groGten Ausbildung des Hypoglossus- 
kernes (kaudale Grenze) und der Hohe kaudalster Striae acusticae und 
der Austrittstelle frontalster Glossopharyngeuswurzeln (etwa der 
Fig. 21 und 23 des Marburgschen Atlanten. 2. Auflage, entsprechend). 
Seine groBte Ausdehnung besitzt er am frontalen Pole des Hypoglossus- 
kerns. Hier reicht er von der lateralen Peripherie der rechten Oblon¬ 
gata aus bis zu dorsomedialen FiCke der Formatio reticularis in der un- 
mittelbaren Nachbarschaft des XII.-Kernes, ohne die Xll.-Wurzeln, 
den XII. Kern, das hintere Langsbiindel, die Olivenzwischenschicht zu 
beriihren. Dorsal geht er am lateralen Oblongatarande bis in das 
Corpus restiforme und die spinale VIII. Wurzel mit ihrem Kern heran. 
Vom Strickkorper hat er laterale und ventrale Teile ergriffen, von der 
VIII. Wurzel die ventrale Halfte. Ventral reicht er bis an die Olive. 

Durch diese umfangreiche Lasion der lateralen Oblongata sind 
folgende Querschnittsteile getroffen: 

1. Corpus restiforme (laterale und ventrale Teile); 

2. Wurzel und Kern der spinalen Vestibulariswurzel; 

3. Formatio reticularis dorsalis mit lateralen Teilen der sekundiiren 
Quintusbahn aus dem Kern der linken spinalen V. Wurzel; 

4. die Sympathicusbahn vom Zwischenhirn zutn Ruckenmark 
(dorsomedial von der spinalen V. Wurzel); 

5. spinale Quintuswurzel mit ihren Kernen und den Fibrae con- 
comitantes trigemini; 

0. der Nucleus ambiguus in seinem mittleren und oberen Drittel; 

7. mittlere und obere Vaguswurzel nebst Glossopharyngeuswurzel; 

8. der Tractus spino-cerebellaris dorsalis und ventralis, 

9. der frontale Pol des Seitenstrangkernes, 

10. der Tractus spinotectalis und spinothalamicus, 

11. der Tractus deiterospinalis bzw. vestibulospinalis; 

12. Fibrae olivocerebellares und cerebelloolivares zwischen rechtem 
Kleinhirn und linker Olive; 

13. dorsale Nebenolive; 

14. Fibrae areuatae internee aus den rechten llinterstrangskern- 
resten zur linken Olivenzwischenschicht. 
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15. Fibrae arcuatae externae anteriores aus den rechten Nuclei 
arciformes und den linken Hinterstrangskernen; 

16. laterale Koordinationskerne. 

Von sekundaren Veranderungen konnten bisher festgestellt werden : 

absteigend: 

1. absteigende Degeneration der spinalen V. Wurzel bis tief in 
das Halsmark; 

2. Atrophie des Kernes der spinalen V. Wurzel und Degeneration 
der Fibrae concomitantes trigemini; 

3. Degeneration im rechten Seitenstrang; 

aufsteigend: 

1. Degeneration und Atrophie des ventromedialen Abschnitts 
der linken Olivenzwischenschicht, weiter oben der medialen 
Schleife; 

2. Atrophie bzw. Degeneration des Vliefles und Hilus der linken 
Olive in ihrein kaudalen Abschnitte; 

3. Degeneration des Corpus restiforme rechts bis in das Kleinhiru: 

4. Degeneration lateraler Teile der rechten sekundaren Quiutus- 
bahn (aus dem Kern der linken spinalen Quintuswurzel); 

5. diffuse Faserlichtung im Bereiche der linken sekundaren V. Balm 
(aus dem zerstorten Kern der rechten spinalen V. Wurzel). 

Es braucht an dieser Stelle wohl nicht betont werden, daB diese 
Degenerationen nur an Weigert-Prii para ten studiert werden konnten. 
infolgedessen nur grobe Ausfjille, aber keine positiven Degeneratior.s- 
bilder, wie die Marchi-Priiparate zcigen. 


Welche Bezielmngen bestehen nun zwischen Luge und Ausdehuung 
des Hordes einerseits und dem llesultnt der klinischen Beobachtung 
andererseits ? 

Konnte die Topographic und GroBe der Liision aus den intra vitam 
festgestelltcn Krankheitszeichen festgestellt werden ? 

Kin Yergleich mit einem nur kliniseh beobachteten und im Neuio- 
logisclien Ceutialblatt 1015. S. 236. beschriebenon Fall, zusammen mit 
der autoptisch bestatigten Diagnose in meincm ersten (Archiv fiir 
Psychiatric 27 und 31) wild die Entseheidung erleichtern, denn er zeigt 
cine gerndezu verbliiffende Analogic nahczii aller Symptome. 
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In dem zuletzt enviihnten Falle bestanden folgende dauernden 

Ausfallssvmptome: 

% 1 


Schwindel, Neigung nach links zu fallen, geringe Schluckbeschwerden, 
Fehlen der Bauchreflexe (als Herdsymptom zweifelhaft). 

Rechts Links (Herdseite) 


Stoning des Schmerz- und Tem- 
peraturgefuhls (besonders Kalte- 
gefiihl) im Bereiche der rechten 
Rumpfhalfte und der rechten 
Extremitaten, (in geringem 
Grade auch faradokutane Sen- 
sibilitat und Drucksinn gestort) 
bei vollig erhaltenem Bcriib- 
rungssinn, aber ohne VergroBe- 
rung dcr Tastkreise auf rechter 
Brust und Riiokenhalftc. 


Ataxie derExtremitaten, besonders 
des Beines. Verminderung des 
Kraftsinns, Gaumensegelparese, 
Stimmbandlahmung, Hypoglos- 
susparese, Sensibilitatsstorung 
weniger fiir Beriihrung als fiir 
Schmerz und Temperatur im 
Bereiche des ersten, weniger des 
zweiten V. Astes, Abschwachung 
des Korneal- und Konjunktival- 
reflexes, VergroBerung der Tast¬ 
kreise an Schulter und Hals. 


Der Herd lag in diesem Falle in kaudalen Hohen der Oblongata und 
hatte im wesentlichen die von mir bereits wahrend des Lebens diagnosti- 
zierte Ausdehnung, abgesehen davon, daB er nicht soweit kaudal reichte, 
wie ich auf Grund damaliger. spjiter als unrichtig erkannter Anschau- 
ungen liber das Zentrum des N. recurrens annehmen muBte. Der 
bleibende Herd hatte vent rale Teile der spinalen V.-Wurzel nebst 
Kernen, die benachbarte Formatio recticularis mit dem Vorderseiten- 
strangrest, 1’ractus spinotectalis und spinothalamic us, laterale Teile 
des Nucleus ambiguus in seinem kaudalen und mittlcrcn Abschnitt. 
Vaguswurzeln, einzelne Hvpoglossusfiidchcn, Kleinhirn-Seitenstrang- 
bahn und Corpus restiforme, schlieBlich dciterospinale, vestibule 
spinale Fasern, Fibrae cerebelloolivares zerstort. 

Vergleichen wir ferner die Ausfallserscheinungen, die unser Patient 
l)ietet, mit denen, die ich bei dem nur klinisch beobachteten Falle aus 
dem Jahre 1915 beschricben habe, so liil.lt sich eine wesentliche Ober- 
einstimmung feststellen, die urn so auffiilliger ist, wenn wir beri'ick- 
sichtigen, daB ein groBer Teil der bestchenden Differenzen durch senile 
Intelligenzverminderung, die besonders bei der Priifung der Tast- 
empfindung, der Palliisthesie, des Druck- und Kraftsinns zum Aus- 
druck kommt sieli hinreiehend erldaren liiBt. 
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Fall 1915 

Totale Schlucklahmung mit Singultus; erst naeh mehreren 
Wochen Besserung. 

Scliwindel und Schwanken nach der Herdseite (links). Anfiing- 


lich Nystagmus (langsam nach 
Herdseite). 

r e c h t s 


Im Anfang Ausdehnung der Anal- 
gesie und Kalteaniisthesie auf 
die rechte Gesichtshiilfte. 


rechts, schneller nach links — 
links 

Hornerscher Svmptomenkoniplex. 

Abschwachung des Kornealre- 
flexes. 

Kaum angedeuteteHypasthesie fiir 
Beriihrung, stiirkere Storung des 
Schmerz- und Kaltegefuhls im 
Gebiete des Nasenriickens bis 
nahe zur Nasenspitze, Nasen- 
wurzel, Stirn, Oberkiefer. Hypol- 
gesie der Nasenschleimhaut und 
hinteren Mundschleimhaut. 


VergroBerung der Tastkreise. 


Zuerst Parese des unteren Facia¬ 
lis, spiiter geringe Abflachung 
der Nasolabialfalte. 

Gaumensegelparese, Rekurrens- 
lalunung. 

Ataxic und Hypotonie des Beines. 
anfangs Fehlen des Patellar- und 
Achillessehnenreflexes, die spii¬ 
ter wiederkehrten. 
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Fall 1918 

Totale Schlucklahmung ohne Singultus (Sondenfiitterung), erst 
nach mehreren Wochen Besserung. 

Schwindel und Schwanken nach der Herdseite (rechts). An- 
fiinglich Nystagmus (langsam nach links, schneller nach rechts — 
Herdseite). 


rechts 

Hornerscher Symptomenkomplex. 

Abschwachung des Kornealre- 
flexes. 

Stbrung des Schmerz- und Kiilte- 
gefiihls, weniger fiir Beriihrung 
im Bereiche der zwei ersten 
Trigeminusiiste inklusive Ober- 
lippe, hinterer Teil der Mund- 
schleimhaut, des rechten Gau- 
mens, des Kehlkopfes, mit rela- 
tiver Vergroflerung der Tast- 
kreise, spater nicht mehr so 
deutlich (ungenaue Angaben!). 
Parese des Mundfacialis, Gau- 
mensegelparese, Rekurrensliih- 
mung. 

Ataxie und Hypotonic der rechten 
Extremitaten bei normalen Re- 
flexen. 


In den ersten Wochen Stbrung 
des Schmerz- weniger Tempera- 
turgefiihls im Bereiche des ersten 
Quintusastes bei erhaltener Be- 
ruhrungsem pf i ndung 

mit relativer YergroBerung der 
Tastkreise an der Stirn (spater 
nicht mehr nachweisbar). 
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Fall 1915 

rechts links 

Anasthesie fiir Schmerz vom 6./7. 

Cervikalsegment abwarts. An¬ 
asthesie fiir Kalte von der Schei- 
tel-Ohr-Kinn-Linie abwarts. 


YergroBerung der Tastkreise, Feh- 
len der Perception einer schwin- 
genden Stimmgabel an der 
Schulter und Kniescheibe. 


Geringe Verkleinerung der Per¬ 
zeption einer schwingenden 
Stimmgabel im Bereiche der 
Stirn, Schlafe, des Warzenfort- 
satzes. 

t 


Ich liabe damals (1915) aus den Ausfallserscheinungen einen 
SchluB auf die Lage und Ausdehnung des Herdes zu ziehen versuclit 
und vermutet, daB der bleibende Herd ,,auf der linken Halfte der 
mittleren Oblongata zu suchen ist. Er wird ventral von der dorsalen 
Nebenolive, medial von der Olivenzwischen-schicht und Hvpoglossus- 
wurzeln, dorsal von den Kernen am Boden der Rautengrube und der 
sekundiiren Trigeminusbahn begrenzt und reicht lateral an die Peri¬ 
pherie. “ (Seite 24G.) 

..Der Herd wird demuaeh walirscheiulich etwas weiter frotital- 
wiirts reiehen, als beim ersten (Patienten). Ob die VergroBerung der 
Tastkreise und die voriibergehende Storuug der Pallasthesie auf ein** 
YergroBerung des Herdes auch im queren Durchmesser hinweist, lasse 
ic h daliingestellt. denn al*geselien von der oben erorterten Moglichkeit. 
daB diese Erscheinungen keiue dauernden Ausfallssymptome sind, hnlte 
ich die Fratre. ob dieOlivenzwischenschicht. an der Leitung der erwahnten 
Sensibilitatsarten allein beteiiigt ist, oder wie weit dabei auch der 
Tractus spinothalamicus oder andere im Hiiekenrnark kreuzende Fascr- 
systeme eine Rolle spielen. lieute noeh nicht fiir spruchreif.“ (Seite 247.) 
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Fall 1918 


rec hts 

Anfangs Hyperasthesie, besonders 
Hyperalgesie mit Verkleinerung 
der Tastkreise vom Unterkiefer 
und Ohrlappchen abwarts, geht 
spater zuriick. 


li nks 

Hypasthesie bzw. Anasthesie fur 
Schmerz von der Schulter ab¬ 
warts mit starker Hypasthesie 
fur Kalte, weniger fUr Warme 
von der Scheitel-Ohr-Kinn-Linie 
abwarts. Spater Beschrankung 
auf Rumpf und linke Oberextre- 
mitiit, sowie Teile des linken 
Beines. Vergroflerung der Tast¬ 
kreise etwa im gleichen Gebiet 
bei erhaltener Beriihrungs- 
empfindung. 

Prufung der Pallasthesie, der elek- 
trokutanen Erregbarkeit, des 
Druck und Kraftsinns ergeben 
keine einwandfreien Resultate. 


Ich konnte meinen Assistenten gegeniiber zu Lebzeiten des djitter. 

Patienten folgeude Oberlegungen anstellen: 

Durch den Anfall waren zuniichst in Mitleidenschaft gezogen: 

1. die rechte spinale Trigeminuswurzel mit ihrem Kern, etwa an der 
Grenze des kaudalen und mittleren Drittels ihrer Langsausdehnung. 
und zwar der ganze Querschnittshalbmond. bis auf geringe Reste 
des dorsalen Hornes: 

Felilen des Korneal- und Konjunktivalreflexes, Ausdehnung 
der Schmerz- und Kaltehypasthesie auf den ersten und zweiten Ast 
des Trigeminus inklusive Oberlippe und Schleimhaut hinterer 
Mundhohlenteile; 

2. der spinalen Trigeminuswurzel dorsomedial benachbarte Kernteile: 
Hornersche Trias. 

3. Vagus- und Glossopharyngeuswurzeln nebst Nucleus ambiguus 
in seiuer ganzen Querschnittsbreite und in erheblicher Liinge bis 
zum frontalen Pol; Rekurrcnsliihmung (laterokaudal): Gaumen- 
segellalimung (medial); totale Schluckliihmung (frontal). 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Wallenberg 


2 OS 

4. Vielleicht kaudaler Pol des Facialiskernes (? ?): Parese des Mund- 
facialis bzw. Abflachung der Nasolabialfalte. 

5. Tr. spinocerebellaris dorsalis ( -f- ventralis ?) bis in das Corpus 
restiforme hineiu: Fallen nach rechts, Ataxie der rechten Extremi- 
taten (die letztere lcann auch zum Teil durch Zerstorung der Fibrae 
arcuatae internae aus den Hinterstrangskernen bedingt sein, die 
sicher innerhalb des Herdes liegen, aber nicht vollig, da die Fibrae 
arcuatae aus dem Gollschen Kerne bereits in kaudaleren Ebenen 
der Oblongata kreuzen); 

0. Tr. spinothalamicus und spinotectalis: Hvpasthesie bzw. Anasthe- 
sie fur Schmerz und Temperatur (besonders Kalte) im Bereiche der 
linken Korperhalfte von der Scheitel-Ohr-Kinn-Linie abwarts. 

7. Tr. quintothalamicus (dorsale sekundfire Trigeminusbahn) in 
seinen lateralen Teilen: Anfiingliche Ausdehnung der Analgesic und 
Kiilteanasthesie auf den linken ersten Trigeminusast. 

8. Spinale VIII. Wurzel 4- Kern: Nystagmus. 

9. Tractus Deiters descendens: Hypotonie der linken Extremitaten, 
besonders des linken Beines. 

10. Ob lateralste Teile der Olivenzwischenschicht (VergroBerung der 
Tastkreise auf der linken Korperhalfte unterhalb des Kopfes) ge- 
troffen sind, ist, sehr zweifelhaft (siehe oben!). 

Da die Zunge intakt war, Hvpoglossusfasern also nicht mitge- 
troffen sein konnteu, so hiitte der Krankheitsherd erst frontal von 
dem Gebiet der XII. Wurzeln die Olivenzwischenschicht treffen konnen, 
d. h. etwa in der Hbhe des Nucleus funiculi teretis. Innerhalb des 
Herdareales, also mitzerstort muBten u. a. frontalste Teile des Seiten- 
strangkernes, Fibrae cerebelloolivares -f- Fibrae arcuatae internae aus 
den llesten der Ilinterstrangskerne auf ihrem Wege zur linken Oliven¬ 
zwischenschicht und laterale Koordinationskerne der Formatio reticu¬ 
laris sich befinden. Den bleibenden Herd hatte ich etwa in gleicher 
Ausdehnung angenommen, nur die Liision der spinalen VIII. Wurzel, 
die fragliche Mitbeteiligung des Facialiskernes und die Unterbrechung 
d('r dorsalen sekundiiren Trigeminusbahn besaBen spater wohl nicht 
die gleiche Ausdehnung wie in den ersten Woollen nach dem Insult. 
Auch die Liision der spinalen Quintuswurzel mit ihrem Kern schien 
mir im weitcren Verlauf der Krankheit, entsprechend dem Freiwerden 
iler ()berli]>pe und deren Umgebung, einen Teil des dorsalen Halbmond- 
liornes frei zu lassen. 
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Im wesentlichen muBte also genau, wie bei meinera zweiten, oben 
ausfiihrlich erwahnten Fall (Neurol. Centralbl. 1915) ein Areal be- 
troffen sein, das im Vergleich zu meinem ersten Falle mehrere Milli¬ 
meter weiter frontal und 1—2 Millimeter weiter medial reichte. Es war 
daber ein frontalerer Abgang der obturierten Art. cerebelli inferior 
posterior anzunebmen. (Siehe die Resultate meiner vergleichenden 
Untersuchungen iiber die Art des Abganges und der Verzweigung der 
A. cerebelli infer, post. Archiv f. Psych. 27 und Deutsche Zeitschr. f. 
Nervenheilk. Bd. 41.) 

Vergleichen wir den gefundenen Herd mit dem vermuteten, so 
stimmen sie beide vollkommen uberein, ausgenommen die bereits 
wahrend des Lebens als fraglich bezeichnete Mitbeteiligung lateralster 
Teile der Olivenzwischenschicht und des kaudalen Facialiskernpols. 
Weder die eine noch der andere hat sich auch nur entfernt an der Zer- 
storung beteiligt. Es kann daher die VergroBerung der Tastkreise 
nicht mehr auf eine Zerstorung der Olivenzwischenschicht zuriick- 
gefuhrt werden, die bekanntlich aus den gekreuzten Hinterstrangs- 
kernen hervorgeht, in denen wiederum die Hinterstrange des Riicken- 
markes ihr Ende finden. 

Da die Beriihrungsempfindung in unserem Falle. wie in dem von 
1915 vollig intakt war, so darf man sagen: 

Die Hinterstrangskerne und ihre gekreuzte Fortsetzung in der 
Olivenzwischenschicht leiten zwar den groBten Teil der Beriihrungs- 
empfindung, aber nicht oder nur zu einem sehr kleinen Teil die fur die 
Unterscheidung zweier gleichzeitig aufgesetzter abgestumpfter Zirkel- 
spitzen notvv r endigen Gefiihlseindriicke. Wir miissen diese vielmehr an 
solche gekreuzte Faserztige gebunden denken, die noch innerhalb des 
Herdes liegen. Es ist sehr moglich, ja sogar wahrscheinlicb, daB sie 
mit der Schmerzleitung oder in ihrer Niihe laufen, denn die rechte 
KorperhaJfte, d. h. die Herdseite, war in unserem letzten Falle, wie 
in dem zuerst von mir beschriebenen hyperasthetisch, und zwar im 
wesentlichen hyperalgisch wie bei Brown-Sequard des Riicken- 
markes und in dem hypenisthetischen Areal waren die Weberschen 
Tastkreise zum groBen Teil ungewtihnlich verkleinert und sie ver- 
groBerten sich, als diese Hyperiisthesie (Hyperalgesie) abnahm. 

Obwohl eine Andeutung der Facialisparese bis zum AbschluB der 
Beobachtung in Form einer Abflaclmng der Nasolabialfalte vorhauden 
war, bot die anatomische Untersuchung keine Zeichen einer Liision 
des Facialiskerns. Der Herd reichte bis zum frontalsten Teil d(>s Nu- 
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cleus ambiguus, blieb aber noch eine erhebliche Strecke unterhalb des 
Facialiskerns. DaB etwa der frontale Pol des Nucleus ambiguus sich 
an der Innervation des Mundfacialis beteiligt, halte ich fur sehr un- 
wahrscheinlich, nahezu fiir ausgeschlossen. Da die VII. Parese in 
gleichem Tempo, wie der Homersche Symptomenkomplex zuriick- 
gegangen war, so muB die Frage aufgeworfen werden, ob etwa die 
Sympathicusbahn aus dem Zwischenhirn, die dorsomedial von der 
spinalen V. Wurzel und ihrem Kern spinalwarts zieht, und deren Zer¬ 
storung die Hornersche Trias bedingt, auch den Tonus der Gesichts- 
muskulatur beherrscht, so daB eine Atonie der mimischen Muskulatur 
bei ihrer Zerstorung entstehen kann. Diese Annahme ist natiirlich 
noch rein hypothetisch. Ich mochte sie aber hiermit zur Diskussion 
stellen und zur Nachpriifung empfehlen. 

Wichtig ist die Feststellung, daB, trotzdem ein lateraler Abschnitt 
der sekundaren dorsalen Quintusbahn noch innerhalb des bleibenden 
Tlerdes gelegen ist, die Sensibilitat der gekreuzten (linken) Gesichts- 
hiilfte sich, wenn auch erst nach mehreren Wochen, vollstandig wieder- 
hergestellt hat. 

Trotz der Zerstorung dieser Fasern konnte noch in der Briicke 
eine sekundfire Degeneration der vom zerstorten rechten spinalen 
Trigeminuskern ausgehenden linken sekundaren Quintusbahn durch 
eine relative Aufhellung im Gebiete dorsomedialer Teile der Forinatio 
reticularis sinistra festgestellt werden. 

1 Zum SchluB stelle ich die wiclitigsten Schliisse zusammen, die wir 
aus der klinischen und anatomischen Beobachtung dieses Falles ziehen 
konneu. 


1. Ana to mi sch: 

a) Starke Ausbildung der Verbindungen der Substantia gelatinosa 
Rolandi der spinalen Trigeminuswurzel in kaudalen Oblongata- 
hdhen mit lateralen Teilen des Burdachschen Kernes (von Mona- 
kows Nucleus interquinto-ouneatus lat.). 

b) Ausgeprngte Faserverbindung zwischen Nucleus intercalatus und 
Nucleus triangularis VIII. (von Monakows Fasciculus triangularis 
intercalatus). 

c) 1 )eoeii‘uation vonvi(*gend veut.romedialer Teile der gekreuzten me* 

dialGii nacli Z<*r<torun!jr fmntalstcT H^sto dor Hinterstranps- 

k‘ TIK*. 
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d) Relativer Ausfall von Fasern in der dorsomedialen Zone der Forrna- 
tio reticularis auf der gekreuzten Seite nach Zerstorung des Kernes 
der spinalen Quintuswurzel (sekundare dorsale Trigeminusbahn 
j Wallenberg). 

2. Klinisch: 

a) Die Weberschen Tastkreise vergroBern sich bei intakter Beriihrungs- 
empfindung auf der mit dem Herde gekreuzten Seite, teilweise sogar 
enorm, trotzdem die Olivenzwischenschicht intakt gebbeben ist. 
Die Wahrnehmung zweier gekreuzter Zirkelspitzen ist demnach 
unabhangig von der Beriihrungsempfindung und wird durch Bahnen 
geleitet. die bereits im Riickenmark kreuzen, in lateralen Teilen der 
Oblongata frontalwarts ziehen und wahrscheinlich nahe den Schmerz- 
fasern laufen, da gleichzeitig mit einer herdgleichseitigen Hyper- 
asthesie besonders Hyperalgesie eine Verkleinerung der Tastkreise 
verbunden war, die um so geringer wurde. je mehr diese Hyperal¬ 
gesie verschwand. 

b) Die Lasion frontalster Hinsterstrangskernreste und der von ihm 
ausgehenden Fibrae arcuatae internae, die zu sekundiirer Degenera¬ 
tion der gekreuzten Olivenzwischenschicht bzw. medialen Schleife 
fiihrte, hat nicht zu Ausfallen der BerUbrungsenipfindung auf der 
herdgleichseitigen Korperhiilfte gefiihrt. Diese Kernteile und 
Fasern besitzen demnach wahrscheinlich keine wesentliche Be- 
deutung fiir das Zustandekommen der Beriihrungsempfindung. 

c) Sensibilitatsstorungen des Gesichtes, die dutch Zerstorung der 
spinalen Quintuswurzel und ihres Kerns in der mittleren und fron- 
talen Oblongata hervorgerufen werden, kbnnen sich auf den ersten 
und zweiten V. Ast beschranken, auch wenn der ganze Querschnitt 
der spinalen V. Wurzel durch den Herd dauernd zerstort ist. 

c) Die Fasern der spinalen V. Wurzel, die dem 3. Trigeminusaste ent- 
sprechen, enden also zum groBten Teil bereits in der Briicke. 

<1) Die durch Liision lateraler Teile der dorsalen sekundiiren V. Balm 
verursachte gekreuzte Anasthesie fiir Schmerz und Temperatur 
kann restlos verschwinden. obwohl die Lasion zur Zerstorung eine- 
erheblichen Teiles der betrefl'enden Fasern gefiihrt hat. 

f) Seitliche Herde in der frontalen Oblongata ki'mnen zu Fa resen de> 
gleichseitigen Mundfaeialis fiihren, auch weun der Facialiskern ganz 
intakt bleibt. Es erscheint miiglich, daB diese Farese durch Liision 
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von Sympathicusbahnen aus dem Zwischenhirn gleichzeitig mit dem 
Hornerschen Symptomenkomplex zustande kommt. (Abnahme des 
Tonus der Gesichtsmuskulatur.) 

g) Es ist moglich an der Hand der Ausfallserscheinungen Ort und Aus- 
dehnung eines Krankheitsherdes der seitlichen Oblongata bis auf 
Millimeterweite wahrend des Lebens genau abzugrenzen. 
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Uber Rechts- und Linksgliedrigkeit. 

Von 

Dr. Walter Sieben (Bergzabem). 

In der Literatur findet man verschiedentlich die Angabe, daB 
Linkshandigkeit erblich sei. Sovveit ich aber sehe stiitzen sich solche 
AuBerungen mehr auf subjektive Gberzeugung als auf sichere Tatsacheu. 
Auch die Mitteilung von Liidekens (Rechts- und Linkshandigkeit) 
beweist nur familiar gehauftes Vorkommen der Linkshandigkeit. 

Es mag daher folgender Stammbaum von Interesse sein. In ihm 
sind die Glieder einer Familie eingetragen, welche mit ihren Abkomm- 
lingen in dem kleinen Orte Birkenhordt bei Bergzabem in der Rhein- 
pfalz wohnt. 



Fiige ich hinzu, daB von F x —F 4 keine Venvandteneken und keine 
Ehen mit Linksern eingegangen wurden — uber P lieB sich in dieser 
Richtung nichts feststellen — so wird aus obigem, durch Einfiigung 
der weiblichen Abkommlinge erweiterten Stammbaum fur unsere spe- 
ziellen Zwecke eine kleine Ahnentafel. 

Deutsche Zeilschrift f. Nervenhcilkundc. Bd. 73 . !•"> 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



214 


SlEBEN 


Digitized by 


Diese Ahnentafel zeigt zunachst nur, daB Linkshandigkeit fa milia r 
gehauft vorkommen kann. Zum Beweis, daB Linkshandigkeit vererbt 
ist, muB der Nachweis erbracht werden, daB sie nicht durch auBere 
Einfliis.se anerzogen, daB sie auch nicht intrauterin erworben nnd viel- 
leicht noch erganzend, daB sie bei alien Betroffnen einer Generation im 
selben Alter auftritt (Bing, Hdbg. d. In. Med. Bd. 5). 

Mancherlei Griinde werden in der Literatur fur die Entstehung der 
Linkshandigkeit angefUhrt. Bis auf zwei wurden sie in Merkels Arbeit 
(Merkels Ergebnisse Bd. 13, 1904) endgiiltig widerlegt. Diese sind 
1. Anerziehung und 2. Tragen des Siiuglings auf dem rechten Arm der 
Mutter. Durch Tragen auf deni rechten Arm soli das Kind sich angeb- 
lich daran gewohnen, die Mutter mit der linken Hand zu fassen. Da- 
durch werde diese Hand friiher geweckt. Diese ohnehin problematische 
Erkliirung trifft fiir unsern Fall sicher nicht zu. Denn welche Mutter 
vvird das erste und vierte Kind auf dem rechten, das dritte Kind aber 
auf dem linken Arm tragen? 

Auf Erziehung ist die Linkshandigkeit nicht zuriickzufuhren. Die 
Linkser der Fj Generation wurden wegen ihrer Eigenart von den ubrigen 
Dorfbewohnern so sehr gehanselt, daB sie ihre Eigenart als Minder- 
wertigkeit empfanden. Sie schonten keine Miilie und Strenge um ihre 
Kinder zu Rechtsern zu erzielien. Mit welchem Erfolg zeigt unsere Tafel. 
Auch der Linkser der F 4 Generation ist in dieser Hinsicht beweisend. 
Wiichst er doch in Umgebung von lauter Rechtsern 10 km entfernt 
von Birkenhordt auf. Bei diesem erratischen Fall kann von Anerziehung 
keine Rede sein. 

Wie die Eltern iibereinstimmend erklarten trat die Linkshandig¬ 
keit bei alien iliren Kindern, die spa ter Sinistri wurden, schon vor Yoll- 
endung des ersten Lebensjahres zutage. 

Verschiedentlich wurden intrauterine Lageanomalien als L T rsache 
fiir die Entstehung der Linkshandigkeit herangezogen.. GewiB zu Un- 
recht, denn sonst muBte schon zur Zeit der Geburt ein Unterschied 
zwischen linkem und rechtem Arm festzustellen sein. Wie Unter- 
suchungen gelehrt haben besteht ein solcher zu dieser Zeit noch nicht. 
(Merkel, a. a. O.) 

Mir sehen also: die Linkshandigkeit, die schon in friihester Jugend 
konstatiert wird, tritt gehauft in derselben Familie auf, dabei ist sie 
weder intrauterin entstanden noch extrauter in erworben. Damit ist 
der Beweis fiir die Yerorbbarkeit erbracht. 
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Einfaches Betrachten unserer Stammtafel ergibt weiterhin, daB 
die Vererbung mannliches wie weibliches Geschlecht in ziemlich gleichem 
Prozentsatz trifft, daB die Vererbung durch beide Geschlechter erfolgt 
und daB sie durch zwei Generationen latent bleiben kann, um endlich 
in der vierten wieder zutage zu treten. 

Wie stehen diese Resultate mit unseren wissenschaftlichen An- 
schauungen iiber Vererbung im Einklang ? Durften wir sie erwarten ? 

Eine Grundlage der derzeitigen Vererbungslehre bildet die Weis- 
mannsche Theorie von der Kontinuitat des Keimplasmas (W., Deszen- 
denztheorie). Weismann lehrt: Die Eltern geben mit ihren Chromo- 
somen den Kindern alle korj)erlichen und geistigen Erbeigentiimlich- 
keiten. Diese Mitgift ist jedoch nicht in den elterlichen Keimdrusen neu 
entstanden, sie wurde dort nicht einmal durch das Soma in ihrem 
Wesen beeinfluBt, sondern von den GroBeltern und von diesen wieder 
von der langen Reihe der ubergeordneten Ahnen ubernommen. Es 
wuchsen also — vorausgesetzt, daB vaterliches und miitterliches Erbe 
in gleichem MaBe ubernommen wurden — in der kindlichen Keimdriise 
v 2 der Eigenschaften jeden Elters — % jeden GroBelters = % jeden 
UrgroBelters usw. Die Wahrscheinlichkeit aber, daB bei der Reduktions- 
teilung die gleiche Anzahl viiterlicher und mlitterlicher Chromosomen 
ausgeschieden wurden, ist gering. Sie wurde fur den Menschen auf 
etwa 22 % errechnet. Fangen wir auf dieser Basis an weiter zu rechnen, 
so kommen wir zu Wahrscheinlichkeitswerten, die nur an der Summe 
v'on vielen Tausenden von Individuen nachgepriift werden kcinnen. 
Praktisch liegt die Sache aber noch weit schwieriger! Denn nicht alleiu 
nach errechenbaren Mogli hkeiten treten Anlagen auf, uns unbekannte 
Faktoren sprechen hier mit. Das beweist die seltene Weitervererbung 
der Rot-Griin-Blindheit wie der Hamophilie in der mtinnlichen Linie. 

Gleich ergebnislos verlauft der Versuch, unsere Resultate in ein 
Verhaltnis mit den Mendelschen Regeln zu setzen. Mendel wuBte genau, 
welche Ahnen seine Veisuchsobjekte hatten, daB sie „reine Linien“ 
bildeten. Fiir uns sind die Eigenschaften drer Vorfahren unserer bei den 
erstea Linksgliedrigen giinzlich unbekannt. Mendel trieb mit seinen 
Linsen strengste Inzucht, verehelichte gleichsam die Geschwister unter- 
einander. Bei der menschlichen Vererbung dagegen treten immer 
neue Komponenten hinzu. Darauf machte schon M a r t i u s aufmerk- 
sam (M., Konstitution und Vererbung). DaB wir in dieser Hinsicht 
weder in positiver noch in negativer Richtung zu einem SchluB 
kommen noch kommen kbnnen. liegt im Material begriindet. 

15* 


Digitized by Goggle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



210 


SlKBKN 


Oberblicken wir das Resultat der Erblichkeitsforschung, soweit 
sie die Vererbung erklaren will, so diirfen wir feststellen, daB wir dank 
unserer ausgebildeten Technik und dank des FleiBes hervorragender 
Kopfe iiber eine groBe Zalil interessantester Einzelbeobachtungen ver- 
fiigen. Diese Beobachtungsresultate lassen uns u. a. wichtige Zellvorgange 
zur Zeit der Befruchtung und vor derselben erkennen. Sie wurden 
damit der AnlaB zum Ausbau weitschauender Theorien. Geistreiehc 
Gedankenschliisse bauten die yererbenden Zellbestandteile immer 
weiter ab bis zu kleinsten hypothetischen Korperchen. Aber der Weg 
von den geschauten Vorgangen bis zu den letzten Schliissen ist weit, 
und je weiter die Gedankengange von d.en geschauten Vorgangen weg- 
fiihren, desto problematischer werden sie. Gar zu leicht geben wir uns 
dabei der Tauschung hin, daB wir uns mit der Aufspaltung zu hypothe¬ 
tischen Zellteilchen in die wesentliche Tiefe dringen, daB wir das Leben- 
dige aus der reinen Materie erklaren konnen. In Wirklichkeit sind wir 
von dem Wesentlichen genau so weit entfernt, wie vor hundert Jahren, 
da man noch nicht von Chromosomen oder gar Determinanten sprach. 
sondern die Vererbung auf den vielleicht sehr komplexen Begriff der 
,,Lebenskraft“ zuriickfuhrte (Schroder v. d. Kolk, Seele und Leib). 
Dabei verstand man unter Lebenskraft durchaus keine Kraft irn physi- 
kalischen Sinne, sondern nur die Auswirkungsfahigkeit (worauf immer 
sie auch beruhe) der sich konjugierenden Keimzellen auf das nun ent- 
stehende Lebewesen. Uber das Wesen des Auswirkenden — und das 
ist das wichtige — kennen wir heute genau so wenig sagen wie vor 
hundert Jahren. Sprechen wir aber in unserer komplizierten Vererbungs- 
terminologie in immer hypothetischer werdenden Begriffen, so verkennen 
wir gar zu leicht nicht nur wie weit wir von einer tatsachlichen Er- 
klarung, sondern wie weit wir auch von einem ahnenden Versteheu 
des lebendigen Vererbungsprozesses entfernt sind. Er wird sich wie der 
Begriff Lebenskraft wohl nie restlos in chemisch-physikalischen Be¬ 
griffen fassen lassen. 

Damit daB die Linkshandigkeit als angeerbte und somit konstitu- 
tionelle Eigenschaft festgelegt ist, ist noch keineswegs der Beweis 
dafiir erbracht, daB die Rechtshandigkeit ebenfalls endogen bedingt 
ist. Es ware denkbar, daB die Ambidextrie die Norm ist, die danu 
durch Beispiel und Gewohnung zugunsten der Rechtshandigkeit ver- 
lassen wird. In dieser Richtung wurde verschiedentlich die Tatsaclie 
gedeutet, daB der Saugling mit beiden Handen gleichmaBig „spielt“. 
Wie mir scheint zu Unrecht! Denn dieses Spiel ist zum liberwiegenden 
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Teil nicht motorisch-aktiv, sondern sensorisch-beobachtend. Die will- 
kiirlichen Bewegungen finden fast ausschlieBlich im Schultergelenk 
statt, die Fingerbewegungen sind dagegen im friihen Sauglingsalter zum 
Teil Athetosen, zum Teil Reflexbewegungen. Dort, wo der junge Saug- 
ling eine ganz bestimmte, komplizierte Bewegung nach einem festen 
Ziel hin untemehmen will, benutzt er den rechten Arm. Der spatere 
Rechtshander wird immer zuerst an den Fingem der rechten Hand 
anfangen zu saugen, nach wenigen Wochen lernt er dann allerdings 
auch die Linke an den Mund zu fuhren. Wie ich mich iiberzeugen konnte 
verhalt sich der linkshandig, angelegte Saugling gerade umgekehrt. 

Bei Beobachtung junger Kinder fallt auf, daB sie zuerst lernen 
den rechten FuB an den Mund zu fuhren, wie regelmaBig sie sich zum 
Aufstellen des rechten Beines bedienen und wie haufig sie beim Trepp- 
auftrippeln das rechte Bein vorsetzen. Im Schulalter sieht man regel¬ 
maBig zum StoBen von Steinen und Ballen das rechte Bein benutzen. 
Das Aufspringen auf Pferd und Fahrrad geschieht von der linken Seite 
aus, das Abspringen auf die linke Seite. Wahrend auf dem linken Bein 
der Korper ruht, fiihrt das rechte Bein die zielgerichtete Bewegung aus. 

Untersuchen wir die Bewegung der Beine auf ihren himphysiolo- 
gischen Anted, so ergibt sich unter Beriicksichtigung obiger Beobach¬ 
tung folgendes: Der Muskeltonus des linken Beines, welches den Korper 
im Gleichgewicht halt, wird allein vom Kleinhirn und den Stammgang- 
lien aus reguliert, kortikale Einfliisse fehlen hier ganz. Anders das 
rechte Bein. Dessen Bewegungen stehen unter der Direktive der GroB- 
himrinde. 

Keine Annahme liegt hier naher als die: Fiir zielgerichtete Be¬ 
wegungen wird nicht das linke, sondern das rechte Bein benutzt, da 
irgendwelche diesem iibergeordneten (Hirn?) Teile besser arbeiten 
als die des linken. Zum Beweis dieser Annahme ist aber der AusschluB 
folgender Moglichkeit notig: die Balance ist sicherer auf dem linken 
Bein als auf den rechten. Dahin gerichtete Untersuchungen ergaben, 
daB objektiv kein Unterschied in der Balanciersicherheit der beiden 
Beine festzustellen ist. 

Doch auch im positivem Sinne laBt sich die Hoherwertigkeit des 
rechten Beines erweisen. Dazu verwende ich den „Nahmaschinenver- 
such“, welcher eine relativ komplizierte und zeitlich streng geordnete 
Bewegungsfolge in Hiift-, Knie- und Sprunggelenken verlangt. LaBt 
die Versuchsperson durch eine Tretnahmaschine einen 5 m langen 
Streifen zweimal hindurchlaufen, wahrend sie einmal mit dem rechten 
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und einmal mit dem linken Bein tritt, so ergibt sich eine deutliche 
individuelle Differenz. Der Dexter leistet die Arbeit sehneller mit dem 
rechten Bein, der Sinister mit dem linken. 

Nach diesen Erfahrungen ist es richtiger statt von Rechts- und 
Linkshandigkeit von Rechts- und Linksgliedrigkeit zu sprechen. 

Neben' den konstitutionellen Dextri gibt es auch konditionelle 
Rechtser. Ihre Zahl ist groG. Nicht selten sind aber auch faknltative 
Linkser. Sie rekrutieren sich besonders aus solchen Personen, welche 
in ihrer Kindheit fiir langere Zeit des freien Gebrauchs des rechten 
Arms beraubt waren. 

Bisher haben wir die Erscheinungen der Rechts- und Linksglied¬ 
rigkeit betrachtet wie sie sich uns im taglichen Leben standig darbieten. 
Damit wissen wir von der besprochenen Eigenart so wenig wie vom 
Diabetes mellitus, wenn wir ohne physiologisch-pathologische Kennt- 
nisse Zucker im Ham feststellen, d. h. wir konstatieren die auGerlichste 
Auswirkung einer tief im Individuum verankertenEigenart, deren Wesen 
uns giinzlich unbekannt ist. Urn dieser pkysiologischen Erscheinung 
niiker zu konnncn eriibrigt sich noch die Untersuchung der Leistungs- 
fiihigkeit der Muskelgruppen im einzelnen und bei koordinierten 
Bewegungen. 

Zwecks Fes'tstellung solcher Leistungen unternahm ich eine Anzahl 
entsprechender Versuche an Rechtshandern. Kontrollversuche an 
Linksern ergaben entsprechende Resultate, nur daG in diesen Fallen 
die Linke beim Sinister diesel be Funktion wie die Rechte beim Dexter 
iibernahm und die Rechte die der Linken. Der Einfachheit halber er- 
wiihne ich ini folgenden nur die Versuche am Rechtser. Die Analogic 
fiir den Linkser ergibt sich dann nach dem eben Gesagten von selbst. 

Wie bekannt iiberwiegt die robe Kraft der rechten Seite. doch ent- 
wickdt sich die Differenz erst nach Mehrgebrauch und nicht so hoch. 
daG sie nicht mulleins als Arbeitshypertrophie gedeutet werden kann 
(Vi erordt, Tabellen). 

Die Priifung der Bewegungssclmelligkeit in den einzelnen Ge- 
lenken der oberen Kxtreniitat zeigt — solange noch keine Ermiidung 
eingetreten ist oft nulls gar keine und sonst nur minimale Unterschiede 
zwisclien rechts und links. Dabei ist es gleichgiiltig, ob die Bewegung 
nur an einem oder an zwei gleichnamigen kontralateralen Gliedern 
gleichzeitig ausgefiihrt werden. Sehr auffallig ist die rasch eintretende 
Ermudbarkeit in der linken obern Extremitat. die nicht allein auf 
geringere Muskelkraft zuriickgefuhrt werden kann. Bei Fingerbewe- 
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gungen ist diese ausgesprochen geistig: ein Nicht-recht-Wissen Wie noch 
Wo. Dies Phanomen \Vird rich aus spater noch zu besprechenden gleich- 
artigen Erscheinungen miihelos deuten lassen. 

Bei ausgedehnten Flexion-Extensionen im Handgelenk, die ohne 
Schleuderbewegungen seitens des Unterarms ausgefiihrt werden, emp- 
findet man eine ausgesprochen schmerzhafte Muskelermiidung. Da 
die auBeren Widerstande r. = 1. sind, mufi der Widerstand im Korper 
liegen. In Gelenken, Bandera und Sehnen diirfen wir ihn nicht suchen. 
Bleibt die Muskulatur. Nun ist bekannt, daB sich der plotzlich gedehnte 
Muskel kontrahiert. Solche Kontraktionen beruhen auf spinalen 
Reflexen, die demCerebrum untergeordnet sind, vomGroBhirn aus unter- 
driickt werden konnen (Forster, Physiol, u. Pathol, d. Koordination). 
Erinnern wir uns der Erfahrung, daB der Saugling zuerst das rechte 
Bein zum Munde flihrt! Gehen wir dieser Erscheinung nach, so liiBt 
sie sjch iiberraschend einfach auf das eben besprochene nervose Moment 
zuriickfiihren. Das rechte Bein kann der Untersucher in der fraglichen 
Zeit erheblich weiter beugen als das linke. Die in. der ersten Zeit des 
Sauglingsa Iters physiologischerweise vorhandene relative Hypertonic 
verschwindet rechts rascher. Die Annahme liegt nahe, daB auch im 
spateren Leben gewisse linksseitige Riickenmarkszentren leichter er- 
regbar bleiben als die entsprechenden kontralateralen und daB dadurch 
eine schneller eintretende Muskelermiidung hervorgerufen wird. 

Fiihrt man die Bewegungen gleichnamiger Glieder in entgegen- 
gesetztem Sinne aus, d. h. Flexion an einem Glied, Extension an dem 
kontralateralen, so ergibt sich eine bedcutende Beeintrachtigung der 
Leistung. Im Schulter- und Ellbogengelenk bei Flexion und Extension 
noch nicht so sehr, um so deutlicher dagegen im Ellbogengelenk bei 
Rotation und bei alien Bewegungen in den Fingergelenken. Zuniichst 
wnrd das linke Glied deutlich gehemmt, fiingt dann an in seinen Be¬ 
wegungen deutlich zu stolpern um bei Ablenkung der Aufmerksamkeit 
umgesteuert zu werden. Je geringer die Exkursionen und je geringer 
die in Bewegung gesetzte Masse, um so deutlicher die Erscheinung. 
Die Wucht ist hier unzweifelhaft ein ausschlaggebender Faktor. 

Fiir die Beine gilt dasselbe. Besonders instruktiv zeigt sich das 
bei Rotation in den Sprunggelenken. 

Zur Erklarung dieser Tatsache ist eine kleine Abschweifung notig. 
Fiihren wir eine verschiedentlich geiibte Bewegung aus, so liaben wir 
keine Vorstellung von derselben, wir ,,liaben“ die Bewegung nur. An¬ 
ders ist es mit Einzelbewegungen und Bewegungskombinationen. welclic* 
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uns fremd sind. Versuchen wir z. B. die Unterarme vor der Brust in 
cntgegengesetzter Richtung auf kreisformigen Linien zu bewegen, so 
werden wir einen absoluten MiBerfolg erleben. Diesen MiBerfolg konnen 
wir vermeiden, wenn wir uns die Bewegungslinie zunachst im Geiste 
vorstellen. Sind wir soweit gelangt uns die jeweilige Lage der beiden 
sich bewegenden Glieder gleichzeitig vorzustellen, so laBt sich auch die 
Bewegung nahezu anstandslos ausfiihren. Zunachst bedlirfen wir wah- 
rend der Bewegung der Aufmerksamkeit und der Vorstellung des je- 
weiligen Ziels, nach einigen Rotationen ,,haben“ wir aber die Bewegung, 
sic erfolgt dann instinktiv und sicher. Dieser Vorgang lehrt uns wie 
wichtig die Vorstellung bei Erlernung von Bewegungen ist und weiterhin 
wie schnell das bewuBt Geistige zur Ausfuhrung von Bewegungen un¬ 
notig wird, daB wir dazu nicht einmal einer ortlichen Zielvorsteliung 
bedlirfen. 

Mindestens in vielen Fallen wird auch das Kleinkind auf dem 
eben vorgezeichneten Wege lernen. Dafiir folgende Beobachtung. 
fch stellte mich vor ein 10 Monate altes Kind und brachte das bekannte 
tonwechselnde Geriiusch dadurch hervor, daB ich wiihrend dem Hervor- 
bringen eines langgezogenen Lautes die Zunge bei offenem Munde von 
Mundwinkel zu Mundwinkel fiihrte. Das Kind versuchte alsbald das 
Geriiusch zu imitieren und legte ebenfalls die herausgestreckte Zunge 
an den Mundwinkel, uin sie dann nach einigem Zogern und nochmaligeni 
Vergleich mit dem Vorbild der Lippe entlang an den anderen Mund¬ 
winkel zu fiihren. Allerdings ohne Gerausch hervorzubringen. Da das 
beobachtete Kind nicht aus dem Spiegel gelernt haben kann: dies ist 
mein Mund, hier meine Lippcu, da meine Zunge, dies alles ist identisch 
mit den Mundorganen des vor mir Stehenden. muB in dem jungen Kinde 
ein solches Ortsgefuhl fiir die Lage seiner zu willentlichem Gebrauch 
gegebenen Organe primiir vorhanden sein, daB es jederzeit auf optischem 
Wege homologe Teile mit cigenen nicht gesehenen identifizieren kann. 
Vermag es aber das und kopiert es dann die beobachtete Bewegungs¬ 
linie, so unterscheidet sich sein Lernen nicht von dem rationellen Neu- 
liinzulernen beim Erwachsenen. 

Die Flexions-Extensionsbewegungen der Unterarme unterscheiden 
sich bei oberflachlicher Betrachtung nur wenig von den eben bespro- 
clienen Bewegungen, findet doch auch bei diesen eine gegensinnige 
rhythmische Extension-Flexion im Kubitalgelenk statt. Tatsiichlich 
ist der Unterschied aber sehr tief liegend. Bei Rotation folgen die 
Unterarme den physikalischen Gesetzen der Zentripetal-, bei den 
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andern besprochenen Bewegungen dagegen- miissen sie allein durch 
Muskelkontraktion eingeleitet werden. Das Weiterleitenkonnen ist 
besonders wichtig. Es steht im krassem Gegensatz zu dem jeweiligen 
Neueinleitenmussen der Streck- und Beugebewegungen, denn dieses 
immer wieder Neueinleiten beansprucht unsere besondere Aufmerksam- 
keit, und zwar doppelt gespannte Aufmerksamkeit, da wir jeweils in 
kurzen, streng vorgeschriebenenZeitraumen gleich die beiden derzeitigen 
„Haben“ vertauschen miissen. Die Sache wird weiter noch dadureh 
kompliziert, daB wir neben dem eben besprochenen ,,motorischen 
Haben“ noch ein ,,sensorisches Haben“ der Lage besitzen miissen. 
Dieses baut sich auf Empfindungen auf. 

Yersuchen wir zwei Wahrnehmungen zur selben Zeit zu machen, 
so gelingt das um so besser, je verschiedener die als Rezeptoren benlitzten 
Organe und je intensiver die auslosenden Sinnesreize sind. Sinken 
diese unter eine gewisse Schwelle, so wird nur noch eine Empfindung 
verwertet: Sttitzen wir beide Ellbogen auf den Tisch, so gelingt es nur 
kurze Zeit beide Empfindungen wahrzunehmen, bald muB unsere 
Aufmerksamkeit von einem zum andern wandern um seine Lage fest- 
zustellen. Je kraftiger (in physiologischen Grenzen) der Sinnesreiz, 
je deutlicher die Empfindung, desto richtiger die Walirhehmung. Je 
groBer die Wucht des bewegten Gliedes ist, desto starker und desto 
differenter sind die propriozeptiven Reize. Da wir sahen, wie mit dem 
Anwachsen der Reize die Richtigkeit der Bewegung zunimmt, miissen 
wir als eine der Ursachen der Bewegungsstbrungen mangelhafte Wahr- 
nehmung annehmen. Dafiir spricht auch, daB wir die fragliche Be¬ 
wegung richtig ausfiihren, wenn wir sie unter Beobachtung des Auges 
ausiiben. Im Widferspruch scheint dieser SchluB allerdings damit zu 
stehen, daB die klinischen Untersuchungsmethoden keinen einwand- 
freien Unterschied zwischen der Empfindung der rechten und der linken 
GliedmaBen zu konstatieren gestatten. Aber dieser Widerspruch ist 
nur scheinbar. Der Physiologe priift bei voller Aufmerksamkeit des 
Objekts entweder die Wahrnehmung einfacher oder aber langsam ent- 
stehender komplexer Empfindungen. Diese scheinen allerdings rechts 
gleich links zu sein. Der Fehler unserer kombinierten gegensinnigen 
Bewegungen muB demnach dadureh entstehen, daB entweder die Zu- 
sammenfassung, der Aufbau der Einzelempfindung zur Gesamtwahr- 
nehmung der linken Extremitaten langsamer, ungeschickter, weniger 
plastisch erfolgt als die rechtsseitig zugeleiteten, oder aber dadureh, 
daB die Aufmerksamkeit sich nicht so selir an die linke wie an die recht, 
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Extremitat wendet. Priifen wir die physiologisch-gegensinnigen Be- 
wegungen nach dieser Richtung hin nochmals durch, so finden wir, 
daB die Aufmerksamkeit sich spontan mehr auf die rechte als auf die 
linke Extremitat wendet. Lenken wir sie absichtlich mehr auf das 
bewegte linke Glied, so wird die Bewegung, wenn auch nicht dauernd 
richtig, so doch entschieden besser. Dabei ermiidet die Aufmerksam- 
keit jedoch rascher. Da die Rechte die standig positionsandernde 
Arbeitshand, die Linke dagegen meist nur die stiitzende Hilfshand ist, 
diirfen wir annehmen, dafi rein gewohnheitsmafiig sich die Aufmerksam¬ 
keit mehr auf die Rechte als auf die Linke richtet. Darin werden wir 
kein primares Moment der Linkshandigkeit suchen, sondern nur eine 
sekundare AuBerung derselben erblicken. Wichtig dagegen ist die 
trotz entsprechend gerichteter Aufmerksamkeit endlich eintretende 
Fehlreaktion und die friih einsetzende Ermiidbarkeit. Diese erhohte 
Ermiidbarkeit muB vermehrte Arbeitsleistung zur Grundlage haben 
und diese wiederum muB beim Aufbau der Einzelempfindungen zum 
Gesamtbild der jeweiligen Gliedlage entstehen. Ist die Fahigkeit ge- 
stort, bekannte Sinneseindriicke eines Sinnesgebietes prompt und richtig 
zu deuten, obgleich der zentripetale Reizstrom und die eng zugeord- 
neten kortikalen Sinneszentren normal funktionieren. so diagnostizieren 
wir eine Agnose. In unserm Falle liegt es daher nahe, von einer leich- 
testen, in physiologischen Grenzen liegenden Dysgnosie zu sprechen. 
Gestiitzt wird diese Annahme noch durch die bekannte Tatsache, daB es 
dem rechtshandig ausgebildeten konstitutionellen Dexter anfanglich 
sehwer fallt mit der Linken gvnakologisch zu untersuchen. Er fiihlt 
die Einzelheiten recht wohl und doch wollen sich die einzelnen Bau- 
steine nur sehwer zu eineni harmonischen Ganzen fiigen. Durch Gbung 
liiBt sich diese diagnostische Sehwache leicht ausgleichen. Es liegt 
daher die Vermutung nahe, daB diese Erscheinung nicht primar be- 
dingt, sondern erst sekundiir durch Vernachlassigung sensibler Fahig- 
keiten entstanden ist, Zur Lusting dieser Frage wieder eine Beobach- 
tung. die jeder Naturwissenschaftler schon an sich selbst gemacht hat. 
Als ungeiibter Student wird regelmaBig mit demselben Auge mikro- 
skopiert. Sieht man sich spater veranlaBt, das andere Auge iiber das 
Okular zu bringen. so sieht man zwar genau so deutlich wie mit dem 
mikroskopierend geixbten, aber die Beurteilung des Gesehenen fallt 
sehwerer und bedarf erheblich 1 lingerer Zeit. Auch hier nivelliert 
einige Gbung vollstandig die Differenz. Der Versuch, die Minderwertig- 
keit einer Hemisphere fiir diese Erscheinung verantwortlich zu machen, 
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muQ scheitern, denn die optischen Bahnen verlaufen nur halb gekreuzt. 
Jedes Auge steht gleichmaBig mit beiden Hemispharen in Verbindung. 
Wenn trotzdem ein normales Auge in der Auffassungsfahigkeit zu- 
riickbleibt, so muB das durch mangelhafte Cbung bedingt sein. Kein 
Zweifel, wir mussen das somit erhaltene Resultat per analogiam zur 
Berichtigung der gestellten Diagnose verwenden. Diese darf nicht 
auf Dysgnosie auf Grund organischer Ursachen lauten, sondem muB 
auf funktioneller Unterwertigkeit des „sensorischen Haben“ veranlafit 
durch geringe Ubung gestellt werden. Von Dysgnosie zu sprechen 
ware unrichtig, da eine der Voraussetzungen dafiir die Storung eines 
Sinnesgebietes ist. In unserm Falle handelt es sich im Gegensatz dazu 
nicht um einen abwegigen Vorgang, sondern nur um eine physio- 
logisch bedingte Minderentwickeltheit. 

Mit der Feststellung, daB das „sensorische Haben“ nicht intakt 
ist, soli indes nicht gesagt sein, daB das ,,motorische IIaben“ nicht 
gestort ist. 

Es gibt Menschen, die sicherlich jeweils uber die Lage ihrer beiden 
Hande gleichzeitig genauestens unterrichtet sind: die Klaviervirtuosen. 
Und trotzdem sind diese keine Ambidexter. Es muB also noch ein 
anderes mit im. Spiele sein. Untersuchen wir, um dieses zweite koordi- 
nationsstdrende Moment zu finden, die Handschrift! Diese zeigt, 
daB der Unterschied beim Schreiben im linken und rechten Schulter- 
gelenk gering ist. Beim Schreiben in den Fingergelenken der linken 
Hand und besonders bei schnellem Schreiben falltauf, daB die einzelnen 
Striche zittrig und die Rundungen besonders dort eckig sind, wo eine 
neue Muskelgruppe die Ausftihrung iibernimmt. Der mit der Linken 
zu schreiben gewohnte Rechtser ermudet geistig viel schneller als beim 
Schreiben mit der rechten Hand. Geistig hochstehende Menschen 
schreiben mit der Linken beinahe regelmaBig von links nach rechts, 
der Ungebildete dagegen (gleichgiiltig ob Linkser oder Rechtser) fast 
stets in Spiegelschrift. 

Zwei Gruppen von Erinnerungen kombinieren sich beim Schreiben: 
die kinasthetische und die optische. Da die erstere ausschlieBlich 
und die letztere hauptsiichlich beim Schreiben erworben wird, und 
das Schreiben.nur mit der rechten Hand geiibt wird, decken sie sich, 
sie sind gleichsam kongruent. Beim Schreiben mit der Linken diffe- 
rieren sie. Wo ich mit der Rechten Innenrotation und Supination 
ausfiihre, muB ich an der Linken AuBenrotatoren und Pronatoren be- 
tiitigen und umgekehrt. Die Flexores digitorum und die diesen anta- 
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gonistischen Extensoren dagegen werden gleichmaBig rechts und links 
innerviert. Die Bewegungen sind nur noch ahnlich. 

Das kinasthetische Haben tritt bier mit der optischen Vorstellung 
in Konkurrenz. Beim Naiven behalt das kinasthetische Moment die 
Oberhand, beim Beobachtenden siegt das optische. Das weist darauf 
hin, daB die fur die rechte Hand erworbenen kinasthetischen Er- 
innerungen beim Naiven ohne weiteres fiir die linke Hand benutzt 
werden. Hatte die Linke ihre besonderen Erinnerungen, so wiirden 
in diesem Falle ganzlichen Ungeiibtseins die Bewegungen im Hinblick 
auf das zu erwartende Kesultat nach optischen Erinnerungsbildern 
erfolgen. Demnach mtissen wir uns die Bewegungserinnerungen als 
eine aus kinetischen Bewegungserinnerungen entstandene Einheit 
vorstellen. 

1st diese Bewegungserinnerung, welche sicherlich in uns steckt, 
die wir aber nicht in unserm BewuBtsein zu einer plastischen Vor- 
stellungserinnerung verdichten konnen, identisch mit dem „motorischen 
Haben“ ? Durchaus nicht! Der zwischen diesen beiden GroBen be- 
stehende Unterschied gleicht etwa dem zwischen Einsehen und Konnen. 
Die erste Komponente ist durchaus notig zur Entstehimg der zweiten, 
aber die zweite entsteht aus der ersten nur unter gewissen Bedingungeu 
und unter dem Ablauf gewisser geistiger und korperlicher Yorgange. 
Es muB dabei ein gewisses Gesamtvermogen zu gewissen Einzel- 
handlungsfahigkeiten abgebaut werden. Dieser Abbau der Bewegungs¬ 
erinnerung zum ,,motorischen Haben“ muB auch in unserm Falle statt- 
finden und unter der Mangelhaftigkeit des Abbaus leidet die kompli- 
zierte Bewegung noch mehr als unter dem besprochenen erschwerten 
Aufbau der Einzelempfindung zur geordneten Gesamtwahrnehmung. 

Gber das Wo und Wie des Abbaus der Gesamtbewegungserinne- 
rungen zu Detaildirektiven wissen wir nichts, wir konnen nur sagen. 
daB groBe Teile der Hirnrinde und der Stammganglien daran beteiligt 
sein mtissen. Dariiber, daB die Minderwertigkeit des „motorischen 
Habens“ in das groBe Gebiet der Dyspraxie gehort, wird kein Zweifel 
bestehen. 


Zusammenfassung. 

Rechts- und Linksgliedrigkeit sind konstitutionell bedingt. Die 
Vererbung geschieht in mannlicher und weiblicher Linie gleichmaBig, 
dabei kann die Eigentiimlichkeit wahrend mindestens zweier Gene- 
rationen latent bleiben. 
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Die Erscheinung der Reehts- und Linksgliedrigkeit beniht auf 
funktioneller Minderwertigkeit beider Extremitaten einer Seite. 

Diese ist p r i in a r bedingt durch Dyspraxie und — da korti- 
kalen Einfliissen weniger untergeordnet — durch leichtere Erregbarkeit 
spinaler Zentren. 

Sekundar machen sich Erscheinungen von Pseudodysgnosie 
bemerkbar, veranlaBt durch mangelhafte t)bung in der Zusammen- 
fassung sensorischer Qualitaten und Minderung der Aufmerksamkeit 
fur die weniger gebrauchte Seite. • , 


Digitized by 


Goi gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


Aus der inneren Abteilung des St. Vincenzhauses in Koln. (Chefarzt: 

Prof. Dr. L. H u i s m a n s.) 

Uber eine seltene postdiphtherische L&hmnng im Gebiet 
des Okulomotorius und Abdncens als Beitrag znr Patho* 
genese postdiphtherischer L&hmnngen. 

Von 

Josef Wirges. 

Der im folgenden veroffentlichte Fall einer seltenen Augen- 
muskellahmung hat nicht nur kasuistisches Interesse, sondern kann 
auch einen Beitrag darstellen zn dem Problem, wo das Diphtherie- 
toxin bei den Lahmungen angreift, zentral oder peripher, d. h. ob die 
Ganglienzellen primar und die Nervenfasern sekundar geschadigt 
werden (Katz, Murawjeff (1)) oder umgekehrt. 

Anamnese: Heinz Ne., 8 Jahre alt, iiberstand in einem hiesigen 
Hospital eine mittelschwere Diphtheric, konnte aber schon nacli zehn- 
tagiger Behandlung (22. XI. bis 1. XII.) entlassen werden. Zu Hause 
war er 8 Tage lang tagsiiber auBer Bett und einigermaBen munter; nur 
fiel er einmal ohnmachtig vom Stuh 1 und schrie stets im Schlafe. Am 
15. XII. bemerkte die Mutter, daB er schlecht sprechen und nicht gut gehen 
konnte, er klagte dabei iiber Kopfschmerzen. Wenige Tage darauf waren 
die Arme gelahmt und ein Auge verdreht. Die letzten 8 Tage sehlief er 
kaum und nahm nichts mehr zu sich. Dabei hatte er ein eigenartiges Angst- 
gefuhl. So weit die Angaben der Mutter. 

Befund: Hals- und Raclienorgane sind normal, kein Belag; die Di¬ 
phtheric ist abgeheilt. 

Herz von normaler GroBe, Tone rein, leichte Embryokardie. Lungen 
und Abdomen ohne Befund. 

Im Urin kein EiweiB und k(‘in Zueker. Temperatur normal. 

Nervensystem: Die linke Pupille ist weiter als die reclite, reagiert trage 
auf Lioliteinfall. Beide Abdueentes sind ausgefallen, die Akkommodation 
ist, wie eine Leseprobe ergibt, nicht gestort. Der weiche Gaumen ist voll- 
stiindig gelahmt, Patient spricht stark durch die Nase, verschluckt sich 
aber nicht mehr. Die Patellarreflexe fehlen, die grobe Kraft in den Beinen 
ist stark herabgesetzt, die Arme sind aktiv unbeweglich. Sensibilitat 
tiberall normal. 

Therapie: Strychnin. Ghinin, Digitalis; absolute Ruhc. 
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Die samtlichen Lahmungen gingen innerhalb 8 Wochen zuriick, ohne 
dali eine Schadigung zuriickblieb. 

Im Rahmen dieser Arbeit interessieren besonders die Lahmung 
beider Abducentes und die Parese des Spincter pupillae sinister. 

DaB es sich bei diesem Krankheitsbild um postdiphtherische Lah¬ 
mungen handelt, geht sowohl aus der Lokalisation einiger Lahmungen 
(Gaumensegellahniung) als auch aus dem zeitlichen Zusammenhang 
mit der uberstandenen Diphtherie hervor. Denn die ersten Lahmungs- 
erscheinungen, die bekanntlich 3—4 Wochen nach Krankheitsbeginn 
auftreten, wurden in diesem Falle 25 Tage nach Beginn der Erkrankung 
von der Mutter bemerkt. 

Die Hiiufigkeit der Lahmungen nach Diphtherie betragt 5—10 % 
aller Falle, ist aber nach anderen Statistiken z. T. erheblich groBer. 
Dieser Umstand laBt den SchluB zu, daB die Prozentzahl nicht fest- 
steht, sondern zeitlich wie ortlich variiert. So waren im Jahre 1918 
in Kbln die postdiphtherischen Lahmungen auffallend haufig. Zur 
Erklarung der postdiphtherischen Lahmungen selbst als auch ihrer 
verschieden groBen Haufigkeit, die auch von W e r t h e i m, Salo¬ 
mon s o n und anderen beobachtet wurde, kann die Annahme einer 
neurotoxischen Abart des Diphtheriegiftes dienen, die auch offenbar 
Feilchenfeld annimmt, wenn er meint, daB das Gift in seiner 
Affinitat zum Nervenstamm nicht iinmer gleichmaBig ist. 

Am haufigsten sind Lahmungen des Gaumensegels. also in niichster 
Nahe des primaren Krankheitsherdes, und der Akkommodation, wahrend 
lifthmungen der auBeren Bulbusmuskulatur und des Levators zu den 
seltensten Krankheitserscheinungen gehoren (1). Relativ am haufigsten 
wird noch der Abducens gelahint. Gegeniiber der groBen Zahl von 
Akkommodationslahmungen nach Diphtherie ist aber uberhaupt die 
in der Literatur bekannte Zahl von Lahmungen der auBeren Bulbus¬ 
muskulatur verschwindend klein. Einen Fall von Lahmung bzw. 
Parese des Sphincter pupillae nach Diphtherie habe ich nicht gefunden, 
wahrend diese Affektion bei Encephalitis lethargica in Verbindung mit 
Lahmung der Akkommodation oder des Levator palpebrae sup. 
haufig ist (2). 

Nach Auerbach (5) erlahmen diejenigen Muskeln bzw. Mus- 
kelgruppen am raschesten und vollkommensten bzw. erholen sich am 
langsamsten und wenigsten, die die geringste Kraft — ausgedriickt 
durch das Muskelgewicht - besitzen und ihre Arbeit unter den un- 
giinstigsten phvsikalischen, phvsiologischen und anatomischen Be- 
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clingungen zu vollbringen haben. Dieses Gesetz trifft nach ibm immer 
zu, gleichgiiltig, welches die Atiologie und die Lokalisation der zugrunde 
liegenden Krankheit ist. Da er zu den ungiinstigen Bedingungen auch 
die seltenere oder mit geringerer Intensitat stattfindende Ausiibung 
einer Funktion im gewohnlichen Leben rechnet, so gehoren nach ihm zu 
den schwacheren Muskeln in erster Linie die Akkommodationsmuskeln, 
weil sie hauptsachlich beira Lesen in Funktion treten und bei den des 
Lesens teils noch unkundigen Kindern noch wenig eingeiibt sind. 
Es handelt sich also uni eine im Kindesaltcr phvsiologische Schwache 
der Ciliarmuskeln. Er glaubt damit die Theorie von einer elektiven 
Giftwirkung auf bestimmte Nervenfasern und Kerne vollig entbehrlich 
gemacht zu haben. Ob und inwieweit die Auerbach sche Ansicht 
auch auf die Gaumensegellahmung, die doch noch haufiger als die Ak- 
kommodationsliihmung ist, und auf die selteneren, postdiphtherischen 
Lahmungen, speziell den oben beschriebenen Fall angewandt werden 
kann, ist schwer zu entscheiden und soil dahingestellt bleiben. Babon- 
n a i s e (4) hat experimentell an 30 Tierversuchen nachgewiesen, 
daB zwischen dem Sitz der primaren Diphtherie-Infektion und deni 
der nachfolgenden Lahmung ein auffallender Zusammenhang besteht, 
indem die lokalisierten Paralysen immer am primaren Herd der In- 
fektion sitzen, die allgemeinen von hier ihren Anfang nehmen; daher 
meist zu Beginn Lahmung des Gaumensegels. 

Es besteht demnach die groBte Wahrscheinlichkeit, daB fur die 
Lahmung eines Muskels nach Diphtherie nicht nur seine groBere oder 
geringere Kraft ausschlaggebend ist, sondern auch seine groBere oder 
geringere Entfernung vom Primarherd. Je kleiner beide Faktoren 
sind, um so wahrscheinlicher ist die Lahmung. 

Bezeichnet man die Lagerstatte der peripheren motorischen Gang- 
lienzellen als Kerne, so unterscheidet man supranukleare Lahmungen, 
die auf einer Schadigung des zentralen motorischen Neurons beruhen, 
nukleare und periphere Lahmungen. 

DaB es sich in dem oben beschriebenen Fade nicht um eine supra¬ 
nukleare Lahmung handelt, beweist das Fehlen der konjugierten 
Blicklahmung und der Umstand, daB nur der Sphincter pupillae sinister 
geschadigt ist, wall rend supranukleare Lahmungen doppelseitig sind 
(2, 5). Sie sind namlich nur bei beiderseitigen Herderkrankungen 
moglich, da die kortikale Innervation der Augenmuskeln bilateral 
ist, d. h. von dem einen Rindenzentrum werden nicht nur die gekreuzten, 
sondern auch die gleichseitigen Augenmuskeln beherrscht. 
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Schwieriger ist die Entscheidung, ob es sich in diesem Falle um 
eine nukleare oder periphere Lahmung handelt. Nach W i 1 b r a n d 
und Sanger (1) sind wir nicht imstande aus der Gruppierung der 
Lahmungserscheinungen allein die Diagnose auf Nuklearlahmung mit 
Sicherheit zu stellen. 

Nimmt man eine Kernlahmung an, so lage der Angriffspunkt des 
Dipbtherietoxins fur den Ausfall der Abducentes in beiden Abducens- 
kernen, die in dem dorsalen und medialen Teile der Briickenhaube 
Iiegen, dort wo die Briicke in die Medulla oblongata iibergeht. Die 
Kerne stehen durch Fasern, die im hinteren Liingsbiindel verlaufen, 
mit dem Okulomotoriskern in Verbindung und bilden das Zentrum fur 
die synergischen seitlichen Augenbewegungen (pontines Blickzentrum). 
Durch Fasern aus der Oliva superior, die in der Kochlearisbahn einge- 
schaltet ist, ist eine Verbindung zwischen Akusticus und Abducens 
und weiterhin mit dem Okulomotorius hergestellt, wodurch die 
reflektorische Ablenkung der Augen bei Schalleindriicken erfolgen 
kann. Eine nukleare Abducenslahmung hatte infolgedessen nicht 
etwa eine isoliert§ Abducenslahmung zur Folge, sondern auch eine 
Blicklahmung, d. h. eine Behinderung des Blickes nach der Seite des 
geschadigten Kernes (Deviation conjuguee nach der gesunden Seite 
hin). AuBerdem geht nach Bing (6) die nukleare Abducenslahmung 
mit einer Facialislahmung vom peripheren Typus einher, wegen des 
sich um den Nucleus abducentis schlingenden Facialisknies. In diesem 
Falle handelt es sich also um periphere Lahmungen der beiden Abdu¬ 
centes. 

Als Angriffspunkt der nuklearen Sphinkterparese kame der Okulo- 
motoriuskern in Betracht. Dieser stellt aber keinen einheitlichen Kern 
dar, sondern zerfallt in mehrere Zellgruppen (2, 7), die im Bereich der 
vorderen Vierhiigel zentral vom Aquaeductus Sylvii im Boden des 
zentralen Hohlengraus Iiegen. Der kleinzellige mediale Kern ist das 
Zentrum fur die Innervation des Musculus ciliaris (Akkommodation); 
die beiden kleinzelligen lateralen Kerne (Edinger-Westphalsche Kerne) 
kranialwarts von ihm innervieren die Musculi sphincteres pupillae unter 
Einschaltung eines neuen Neurons jederseits im Ganglion ciliare, das 
entsprechend der glatten Muskulatur der Sphinkteren sympathischen 
Charakter hat. Die beiden groBzelligen lateralen Kerngruppen mit 
je 5 Untergruppen Iiegen etwas kaudalwarts von dem medialen, klein¬ 
zelligen Kern und stellen die Centra der aufieren Augenmuskeln dar. 
Diese Verteilung der Funktionen des Okulomotorius auf die einzelnen 
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Kerngruppen kann heute bis auf wenige Widerspriiche, die sich be- 
sonders auf die Unterabteilungen der groBzelligen, lateralen Kern¬ 
gruppen erstrecken, als allgemein anerkannt gelten. Von dem Okulo- 
motoriuskern konnen nun nicht nur einzelne Kerngruppen, sondern 
sogar Unterabteilungen derselben isoliert dauernd oder voriibergehend 
erkranken. In diesem Falle ware, also bei Annahme einer Kernschadi- 
gung der linke, kleinzellige, laterale Kern affiziert. So eingehend wie 
bei der doppelseitigen Abducenslahmung la fit sich hier die Annahme 
des peripheren Angriffspunktes nicht begriinden. Doch sehen sowohl 
B i n g (6) als auch E. Meyer (2) die Beteiligung des Spincter pupillae 
als ein Zeichen der peripheren Schiidigung des Okulomotorius an. 

W i 1 b r a n d und S a n g e r (1) haben in ihrem Werke „Die Neuro- 
logie des Auges “ eine Tabelle von 37 Fallen postdiphtherischer Lah- 
mungen der Augenmuskeln aus der Litetatur zusammengestellt, von 
aenen 10 Falle spa ter mikroskopisch untersucht werden konnten. In 
7 Fallen fanden sich ausschlieBlich periphere Nervenveranderungen, in 
2 Fallen (angegeben von Mendel und R e m a k) Kernschadigungen, 
und ein Fall wies keine Schiidigung auf. Die beiden Falle mit Kern- 
affektionen sind n cht einwandfrei als Beweis fur eine priruare Kern- 
schadigung zu verwenden. In dem von Mendel angegebenen Falle 
erschienen neben einer Hyperamie der kleinen Arterien und vielen 
kapillaren Blutungen rm intrapontinen Verlauf des Abducens die Zellen 
ini Okulomotoriuskern im Vergleich mit denen von normalen Priiparaten 
auffallend groB, wie geschwellt, aber auch Veriinderungen in den Nerven- 
stammen wurden gefunden, zumal im Okulomotorius. Die Kern- 
schadigung kann also ebensogut sekundiir und die Nervenschadigung 
primiir sein. In dem zweiten Falle (von R e m a k) fand sich eine 
Hyperamie der Kerne und Neuritis der Nervenwurzeln, leider ist aber 
iiber das Verhalten der peripheren Nerven nichts angegeben, so daB 
in diesem Falle der Zweifel moglich ist, daB auch hier die Keru- 
schiidigung sekundiir sein kdnnte. 

Dagegen fand H o c h h a u s in 4 Fallen starke entzundliche Ver- 
andcrungen in den Muskeln; die peripheren Nerven waren leicht 
interstitiell entzundet, dort wo sie in den gelahmten bzw. paretischen 
Muskeln lagen. Die 3 ubrigon Fiille mit peripheren Schadigungen waren 
zentral ohne Veriinderungen. 

Charcot und V u 1 p i a n wiesen 1862 zuerst degenerative 
Veriinderungen der Gaumennerven nacli, wahrend die diphtherischen 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



fiber cine seltene postdiphtheriscbe Lahmung usw. 231 

Lahmungen friiher als solche ohne anatomisch-pathologisches Substrat, 
als rein asthenisch, galten. 

Auch Spieler (8) fand bei postdiphtherischen Lahmungen 
und Herztod schwere neuritische Veranderungen in den Nervi acces- 
sorii und vagi, wahrend das Zentralnervensystem intakt blieb. Leider 
blieb das Herz selbst mikroskopisch ununtersucht. 

Roemheld (9) fand bei diphtherischer Pseudotabes im Liquor 
maBige Lymphocytose, EiweiB und Zellen, ein Beweis, dafi „bei langer 
dauernden postdiphtherischen Lahmungen nicht nur periphere Neuritis 
vorliegt, sondern daB es dabei auch zu zentralen, anatomischen Ver¬ 
anderungen kommt; in welchen Zeitpunkte diese einsetzen, wissen 
wir nicht“. 

In der gesamten Literatur ist also kein Fall veroffentlicht, der 
einwandfrei eine primare, postdiphtherische Kernschadigung beweist, 
so daB man mit ziemlicher Sicherheit den Angriffspunkt des 
Diphtherietoxins in die peripheren Nerven verlegen kann. 

Da bei einer basalen Nervenschadigung noch andere Gehirnnerven 
beteiligt waren (Anosmie, Facialislahmung), da man sich auch in 
unserem Falle kaum vorstellen kann, daB in dem Okulomotorius, dem 
aus den einzelnen Kerngruppen hervorgegangenen Faserbundel, gerade 
die Nervenfasern durch das Diphtherietoxin geschadigt sind, die zum 
Sphincter pupillae fiihren, so muB man den Angriffspunkt des Giftes 
schon ganz peripher, d. h. in die Nervenendigungen im Muskel verlegen. 

Von den diinnsten Nervenfaserbiindeln entspringen feine, aus 
einer Nervenfaser bestehende Astchen, die sich endlich mit je einer 
Faser der quergestreiften Muskulatur verbinden. Dies geschieht in 
der Weise, daB die bis dahin noch markhaltige Nervenfaser sich zu- 
spitzt und unter Verlust ihrer Markscheide sich auf die Muskelfasern 
auflegt; dabei zerfallt der Achsenzylinder in leicht gewundene, kolbig 
angeschwollene Endastchen, welche die sogenannten motorischen 
(End-) Platten bilden und auf einer rundlichen, feinkornigen, zahlreiche 
blaschenformige Kerne enthaltenden Scheibe gelegen sind. Jede Mus- 
kelfaser besitzt mindestens eine motorische Platte, die auf dem Sarko 
lemra liegt (10). An den glatten Muskelfasern, die fur den Sphincter 
pupillae in Betracht kommen, enden die motorischen Fasern sehr ein- 
fach mit keulen- oder birnformigen Verdickungen. 

Diese feinen peripheren Verzweigungen sind, wie viele friihere 
Untersuchungen dartun, gerade am haufigsten und intensivsten von 
Destruktionsprozessen befallen (11). M e y e r (12) betont bei diphthe- 
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rischen Lahmungen besonders den Umstand, dad die Intensityt des 
Zerfallsprozesses urn so groBer gefunden wurde, je weniger dick der 
Nervenstamm war. Er fand parenchymatose Degeneration, wio sie 
bereits von Ranvier beschrieben wurde, in fast alien befallenen 1 
Nerven wehr oder weniger stark ausgesprochen, und zwar bis in die 
Endverzweigungen von Nerven. So gibt er das Yorkommen von 
Kornchenzellen bis zur motorischen Endplatte eines Augenmuskel- , 

nerven an. Die Muskelnerven zeigen sich ferner mehr zerfallen als die f 

Hautnerven. Bei mehreren Fallen fand er Knotchen in den affizierten 
Nerven, bervorgerufen durch Veriinderungen im umgebenden Binde- 
gewebe, odematose Schwellung, teilweise auch Zellproliferation. Eine 
ursachliche Bedeutung fiir die parenchymatose Degeneration der Ner- j 
venfaser miBt er diesem imterstitiellen Vorgang nicht bei, glaubt viel- 
mehr, daB der Reiz unabhiingig auf die Nervenfaser und das Stiitz- j 
gewebe gleichzeitig einwirken kbnne. Keine Entziindung, sondern j 
Degeneration, doch macht auch die entziindliche Bindegewebsprolife- j 
ration klinische Erscheinungen, wie sie bei endziindlichen Formen der J 
Nervenalteration angetroffen werden: Schmerzen langs der Nerveu- 
stiimme und Druckempfindlichkeit, meistens aber nur Ausfalls- 
erscheinungen. 

Es ist sehr gut moglich, daB die Lahmung langs den Nerven auf- 
steigt und sich verbreitet, wie fruhere anatomische Untersuchungen 
anzudeuten scheinen (13). Man kann sich die Schadigung durch das 
Diphtherietoxin im Beginn ahnlich derjenigen vorstellen, die durch 
Kurareinjektionen, dessen Hauptwirkung in der Lahmung der moto¬ 
rischen Nervenendigungen der quergestreiften Muskulatur einschlieB- 
lich der Atmungsmuskeln besteht, und in einzelnen Fallen bei Landry- > 
seller Paralyse (14) hervorgerufen werden. 

Zusammenfassend kann also gesagt werden, daB in dem 
beschriebenen Falle von Lahmung beider Abducentes und Parese des 
Sphincter pupillae sinister eine periphere Lahmung wahrscheinlich, 
daB in der Literatur kein einwandfreier, mikroskopisch untersuchter 
Fall einer Kernschadigung nach Diphtherie beschrieben worden ist, 
daB dagegen in fast alien daraufhin mikroskopisch untersuchten Fallen , 
an den peripheren Nerven Veranderungen gefunden wurden, deren 
Starke umgekehrt proportional zu der Dicke des Nerven bzw. des 
Xervenstammes waren. 

Man kann sich also den ProzeB einer postdiphtherischen Nerven- 
schiidigung so vorstellen, daB das Diphtherietoxin zunachst nur auf 
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die feinsten intramuskuliaren Nervenendigungen einwirkt, die am emp- 
findlichsten zu sein scheinen. Im AnschluB daran entwickelt sich dann 
eine zentripetale Degeneration, evt. mit entziindlicher Bindegewebs- 
proliferation, die offenbar im Verlaufe von kiirzerer oder langerer 
Zeit fortschreiten und auch auf das Zentralnervensystem eine gewisse 
Schadigung ausiiben kann. Es wird sich dann nur um eine graduelle 
Verschiedenheit der Einwirkung des Giftes handeln. 
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Aus der Medizinischen Universitatsklinik zu Breslau (Direktor: ' 

Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Minkowski). 

Eine nene Methode zur Bestimmung der Leituugsgeschwin- 
digkeit im sensiblen Nerven beim Menschen. 

Von 

Dr. Harry Schaffer. 

Assistent der Klinik. 

(.Wit 1 Abbildung und 2 Kurven.) 

Die Bestimmung der Leitungsgeschwindigkeit sensibler Nerven 
stoBt beim Tier kaum auf groBere Schwierigkeiten als die der motori- ■ 
schen. Man hat nur notig, die Aktionsstrome einer hinteren Wurzel zu i 
registrieren, wiihrend man den zugehorigen gemischten Nerven nach- 
einander an zwei voneinander moglichst entfernt gelegenen Stellen 
mittels Einzelinduktionsschlages reizt, und die Differenz des zeit- 
lichen Beginns der erhaltenen Kurven zu messen. Aus dieser und der | 
bekannten Entfernung der Reizpunkte ist der gesuchte Wert zu be- 
rechnen. 

Ungleich schwieriger gcstaltet sich die Bestimmung beim Menschen. 

Das einzige bisher bekannte Verfahren verdanken wir Helmholtz 1 ). 

Es beruhte auf der Feststellung der Differenz der Reaktionszeiten bei 
Reizung zweier verschieden weit vom Gehirn entfemter Hautstellen. 

Die Versuchsperson wurde durch Induktionsschlag an einer Stelle der 
Hand gereizt und muBte in dem Augenblick, in dem sie denReiz empfand, 
einen Taster niederdriicken. Die Zeit zwischen dem Hautreiz und dem 
Niederdriicken des Tasters, nach der Methode von Pouillet bestimmt, 
gab die Reaktionszeit fiir dicse Reizstelle. Die gleiche Messung wurde 
darauf an einer dem Gehirn niiher gelegenen Stelle, etwa am Kopfe. 
vorgenommen. Aus der gefundenen Differenz der Reaktionszeiten und 
der verschiedenen Lange der sensiblen Bahnen war die Leitungs¬ 
geschwindigkeit zu ermitteln. 


1) Vortrag in der phys.-okon. Gesellsch. zu Konigsberg am 13. Dez. 1850, 
sowic Arch. f. Anat. u. Plivs. 1850. 
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Zahlreiche Modifikationen der Methode durch spatere Autoren 
haben an ihrem Prinzip nichts geandert. Sie betrafen wesentlich die 
Ausfiihrung der Reaktionszeitbestimmung und die Wahl geeigneter 
Nervenbahnen. 

Auffallig groB ist die Schwankungsbreite der Ergebnisse. Helm¬ 
holtz selbst fand im Mittel 61,0 + 5,1 m pro Sek. Den hochsten Wert 
gibt Kohlrausch 1 ) mit 94 m pro Sek. an, den niedrigsten Donders 2 ) 
rnit 26 m pro Sek. Eine ubersichtliche Zusammenstellung aller Arbeiten 
s. bei Miinnich 3 ). 

Im Hinblick auf die groBe Zahl verschiedenartiger Faktoren, die 
auf die Lange der Reaktionszeit von EinfluB sein konnen, wird diese 
Unsicherheit der Resultate kauin wundernehmen. Wechselnde Auf- 
merksamkeit der Versuchsperson, der Grad ihrer Ermiidung u. a. m. 
sind hier von Bedeutung. 

Exaktere Werte erzielte die Bestimmung am motorischen Nerven, 
die ebenfalls auf Helmholtz zuriickgeht. Der am isolierten Frosch- 
nerven fiir gangbar befundene Weg lieB sich mit entsprechenden Ande- 
rungen auch beim Menschen anwenden. Helmholtz und Baxt ver- 
zeichneten die Kontraktionskurve der Daumenballenmuskulatur, wah- 
rend der N. medianus zuerst in der Achselhohle, dann kurz oberhalb 
des Handgelenkes mit Offnungsschlag gereizt wurde. Die Differenz der 
Latenzzeiten beider Kontraktionen ergab die Dauer der Leitungszeit 
fiir die zwischen den Reizpunkten gelegene Nervenstrecke. Bei ihren 
ersten Versuchen wiihrend der Sommermonate 4 ) fanden die Autoren im 
Mittel 33,9 m pro Sek., bei spiiteren im Winter 5 ) 64,56 m pro Sek. 

Ungleich hohere Werte (120 m pro Sek.) gab Piper 6 ) an, der im 
Prinzip die Helmholtzsche Anordnung benutzte, jedoch an Stelle der 
mechanischen Kontraktion die Muskelaktionsstrome registrierte. 

In neuerer Zeit hat dann Miinnich 7 ) auf Anregung von Garten 
die Fehlerquellen derartiger Versuche einer naheren Priifung unterzogen. 
Er konnte mittels eines Modells, das die Verhaltnisse der Nervenreizung 
am Menschen nachahmte, zeigen, daB vor allem die Entfernung der 

1) Zeitschr. f. rat. Med. 18(56, Bd. 28, S. 190. u. 1868, Bd. 30, 8. 410. 

2) Arch. f. Anat. n. Phys. 1868. S. 657. 

3) Zcitschr. f. Biol. 1916, Bd. 66, S. 1. 

4) Monatsbcr. d. K^I. Pr. Akad. d. Wiss., Sit/, voni 2^). IV. 18(57. 

5) Monatsbcr. d. Kpl. Pr. Akad. d. Wiss., Sitz. von» 31. III. 1870. 

6) Pfliigcrs Arch. 1908, Bd. 124, S. 591. u. 1909, Bd. 127. S. 474. 

7) Zeitschr. f. Biol. 1916, Bd. 66, S. 1. 
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Reizelektroden vom Nerven das Resultat der Messung beeinfluflt. Je 
groBer die Distanz der Elektrode ist, urn so unscharfer wird die Lokali- 
sation der Reizstelle am Nerven werden. Statt an einem zirkumskripten 
Punkt wird der Nerv in mehr oder weniger groBer Ausdehnung von 
Stromschleifen durchsetzt, und dies muB wieder eine um so erheblichere 
Rolle spielen, je kiirzer die zur Messung benutzte Nervenstrecke an sicli 
schon ist. Es wird hierdurch verstandlich, daB Miinnich mit grbBerer 
Entfernung einer Elektrode vom Nerven hohere Werte fiir die Leitungs- 
geschwindigkeit erzielte. Die in Erregung versetzten Punkte des Nerven 
lagen eben infolge der Ausbreitung der Stromschleifen einander niiher 
als es der Stellung der Elektroden entsprach. 

Unzweifelhaft sind diese Tatsachen fiir die Bewertung der Piper- 
schen Zahlen von Bedeutung. Einmal betrug die Entfernung der Reiz- 
punkte am Oberarm in seinen Versuchen nicht mehr als 16 cm. Ferner 
geht aus seiner Angabe, daB zur Erzielung der gleichen Muskelkontrak- 
tion an der oberen Reizstelle erheblich groBere Stromstiirken erforderlicli 
waren, als an der unteren, wohl mit Sicherheit hervor, daB die obere 
Elektrode dem Nerven weniger dicht anlag als die untere. Um eine 
gleichmaBige Betoiligung aller Muskelfasern an der Kontraktion zu 
sichern, wandte Piper maximale Reize an. Es ist aber klar, daB dadurch 
die Ungenauigkeit der Reizlokalisation infolge grbBerer Ausbreitung 
der Stromschleifen sicli noch weiter erhoht. 

Diese Fehler suchte Miinnich zu vermeiden, indem er mit Stromen 
mittlerer Starke reizte und moglichst lange Nervenstrecken zur Messung 
benutzte. Besonderen Wert legt er auf die Erzielung kongruenter 
Aktionsstromlcurven, um da mit sieherzustellen, daB die Kontraktionen 
beide Male auf die Betoiligung identischer Muskelpartien zu beziehen 
waren. Das Mittel aus seinen Zahlen fiir den Menschen betragt 66,3 ni 
pro Sek. Eine Nachpriifung durch Garten an einer zweiten Versuchs- 
person ergab 69 m pro Sek. Damit war gezeigt, daB dieBenutzung der 
Aktionsstromkurve bei richtigem Vorgehen Werte von etwa der gleichen 
GroBenordnuug liefert, wie das friihere Helmholtzsche Verfahren und 
daB die hohen Zahlen von Piper offenbar technischen Mangeln zuzu- 
schreiben sind. 

Wiihrend wir also fiir die Leitungsgeschwindigkeit im motorischen 
Nerven des Menschen bereits iiber hinreichend exakte Werte verfiigen. 
sind wir in dor Messung am sensiblen Nerven noch nicht iiber die alte 
Methode der Reaktionszeitbestimmung hinausgekommen. 
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Von einem einwandfreien Verfahren ist in erster Linie zu fordern, 
daB es von alien mit der Interferenz psychbcher Faktoren notwendig 
verknttpften Fehlerquellen frei : st. Der Weg hierzu ist gegeben, wenn 
es gelingt, die Messung der Reaktionszeit zu ersetzen 
durch die Messung einer Reflexzeit. 

Man hatte dabei in der Weise vorzugehep, daB man denselbon 
sensiblen Nerven nacheinander an zwei moglichst weit entfernten 
Stellen seines Verlaufes reizt und die Aktionsstrome der darauf erfol- 
genden Reflexzuckungen registriert. Wie bei der Messung am moto- 
rischen Nerven gibt auch hier die Differenz der Latenzzeiten unmittel- 
bar die Leitungszeit fiir die zwischen den Reizpunkten gelegene Nerven- 
.-trecke. 

Die Moglichkeit, diesen Weg zu verwirklichen, ist erst gegeben, 
seitdem Paul Hoffmann 1 ) gezeigt hat, daB man durch elektrische 
Reiznng des N. tibialis in der Kniekehle beim Menschen eine Reflex- 
zuckung des Gastrocnemius erhalten a’so gleichsam einen Achillesreflex 
elektrisch auslosen kann. Verzeichnet man namlich, wie es Hoffmann 
tat, das Elektromyogramm der Wadenmuskeln, wahrend man auf den 
Nerven einen einzelnen Offnungsschlag appliziert, so zeigt die Kun r e 
zwei einander sehr iihnlick gestaltete diphasische Schwankungen, von 
denen die erste dem Moment der Reizung mit kurzer Latenzzeit folgt 
und der indirekten Muskelzuckung entspricht, ausgelost durch Er- 
regung motorischer Fasern im N. tibialis, wahrend die Latenzzeit der 
zweiten ungleich groBer ist und fast genau mit der Latenzzeit des 
durch Schlag auf die Sehne ausgelosten Achillesreflexes libereinstimnit. 

DemgemaB nahm Hoffmann an, daB der Reiz auf den N. tibialis 
zugleich dessen sensible Fasern errege und dadurch ein Muskelreflex 
zustandekomme. Die andere Moglichkeit, daB etwa erst die Kontraktion 
des Muskels einen propriozeptiven Reflex auslose, ^mrde im Hinblick 
auf die zu kurze Latenzzeit der zweiten Zacke abgelehnt. Jedenfalls 
reagiert der Gastrocnemius auf einen Reiz mit zwei Kontraktioneh. 
die nur deswegen nicht als solche wahrgenommen werden konnen, weil 
sie infolge ihrer schnellen Aufeinanderfolge mechnnisch in eine ver- 
schmelzen (P. Hoffmann 2 ). 

DaB diese Deutung zu recht besteht, dafiir lieB sioh der nocli 
fehlende Beweis auf relativ einfachem Wege erbringen. Ist namlich die 


1) Areh. f. Physiol. 1910, S. 236. 

2) 1. c., sowit' ZHtsclir. f. Biol. 1918, B<i. 08, S. 351. 
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zweite Zacke wirklich eine Reflexzacke, so muB ihre Latenzzeit uniso 
kurzer werden, je mehr die Reizstelle am Nerven sich dem Riickemnark 
nahert. Das hat das Experiment in der Tat bestatigt. Nimmt man die 
Reizung des N. tibialis anstatt. in der Kniekehle im proximalen Teil 
des Oberschenkels vor, am besten da, wo er mit dem N. peronaeus als 
Ischiadicus unter dem M. glutaeus max. hervortritt, so erhalt man 
ebenfalls zwei getrennte diphasische Schwankungen, deren zeitliches 
Auftreten sich aber in charakteristischer Weise von den bei Reizung 
in der Kniekehle erhaltenen unterscheidet. Hat man. in der Kurve den 
Moment der Reizung mitverzeichnet, so erkennt man leicht, daB die 
zweite Zacke sich dem Reizmoment genahert hat. Ihre Latenzzeit ist 
also kleiner geworden. 

Damit ist eindeutig bewiesen, daB die der zweiten Zacke zugrunde 
liegende Erregung erst zum Zentralorgan (Zentrum des Achillesreflexes) 
auf- und dann erst im motorischen Teil des Tibialis zum Muskel absteigt. 
denn nur unter dieser Voraussetzung ist die beobachtete Verkleinerung 
der Latenzzeit der zweiten Zacke verstandlich. Sie erklart sich eben 
aus der Verkiirzung des sensiblen Reflexbogens bei Reizung einer dem 
Reflexzentrum naher gelegenen Stelle. 

Genau das entgegengesetzte Verhalten zeigt, wie zu erwarten, die 
erste der beiden Zacken des Elektromyogramms. Ihre Latenzzeit wird 
umso groCer, je weiter die Reizstelle am Nerven sich vom Muskel ent- 
fernt, bzw. dem Riickenmark nahert. 

Daraus ergibt sich fiir die gegenseitige Entfernung beider Zacken, 
daB sie bei Reizung in Punkt I (Kniekehle) relativ groBen Abstand 
haben, bei Reizung in Punkt II (Oberschenkel) dagegen sehr nahe bei- 
einander liegen. 

Das Prinzip der Methode zur Bestimmung der sensiblen Leitungs- 
geschwindigkeit bestelit also darin, dafi von zwei Stellen des N. tibialis 
ein Muskelreflex im Gastrocnemius ausgeldst und die Differenz der 
Reflexlatenzzeiten geinessen wird 1 ). 

Hervorzuheben ist noch, daB die Verschiebung der ersten Zacken 
in beiden Kurven zugleich auch eine Messung am motorischen Nerven 


1) Die Einsehaltung des Zentralorgans in den Verlauf der zur Messung 
benutzten Xervenstreeke beeintriichtigt die Genauigkeit der Rtsult&te in keimr 
Webe, da die Oberleiumgazeit fiir jedes Individuum eine bemerkenswerte Kon¬ 
stanz aufweist. Dies ist fiir die Sehnenreflexo in fremden und eigenen Versuchen 
bereits inehrfach bestiitigt. 
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gestattet und damit ein Vergleich der Geschwindigkeit in beiden Nerven- 
arten nnter vollig identischen Bedingungen ermoglicht wird. 

M e t h o d i k: 

Zur Aufnahme der Aktionsstromkurven diente ein Huthsches 
Saitengalvanometer mit Platinsaite von 3 ft Durchmesser bei 1000 facher 
VergroUerung. Die Saite wurde stark gespannt, um den zeitlichen Ab- 
lauf der Stronie moglichst getreu wiederzugeben. 

Die Konstruktion des Huthschen Aufnahmeapparates war so ge- 
andert worden, daB er Geschwindigkeiten des Films bis zu 2,50 m ge- 
stattete. Ftir den vorliegenden Zweck lief der Film meist mit 1,80 bis 
2,30 m pro Sek. ab. 

Zur Zeitschreibung diente eine vor den Versuchen von neuem ge- 
eichte Stimmgabel mit 190 Schwingungen in der Sekunde. Die Genauig- 
keit der Kurvenausmessung wurde weiterhin erhoht durch eine Vor- 
richtung zur Ordinatenzeitschreibung, bestehend aus einem modifi- 
zierten Wagnerschen Hammer, dessen feiner Zeiger das Strahlen- 
biindel in seinem Knotenpunkt vor dem Okular des Galvanometers in 
schnellem Rhythmus unterbrach. Die 1., 3., 5. usw. senkrechte Linie 
der Kurven haben untereinander gleiche Abstande, die je 15,7 O (1 O — 
Viooo Sek.) entsprechen. 

Zur Reizung diente ein Induktorium mit Eisenkern, das von zwei 
Akkumulatorenzellen gespeist wurde. Die Offnung des Primiirkreises 
und zugleich die Registrierung des Reizmomentes vor dem Spalt des 
Aufnahmeapparates besorgte ein Gartenscher Kontaktapparat. Von 
der Exaktheit seiner Funktion uberzeugt man sich, wenn man die vollige 
Koinzidenz der kleinen Reizeinbruehszacke mit dem ersten scharfen 
Abstieg der Reizmarkierlinie in den Kurven beobaehtet. 

Die Ableitung der Aktionsstrome geschah mittels Bandelektroden, 
deren eine etwas unterhalb der Wadenmitte, die andere oberhalb der 
Knochel um den Unterschenkel gelegt wurde. 

Von den Reizelektroden lag die indifferente auf Sternum oder 
Nacken der Versuchsperson. Die differente (Knopfelektrode von 1 cm 
Durchmesser) war Kathode des Offnungsschlages. Zur Reizung des 
N. tibialis in der Kniekehle wurde sie mit Band und Schnalle gut fixiert. 

Schwieriger gestaltete sich die Reizung am Oberschenkel. Unter 
normalen Verhaltnissen ist der Nerv hier erst bei viel starkeren Stromen 
zu erregen als in der Kniekehle. Da jedoch besonderer Wert darauf 
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gelegt wurde, moglichst an beiden Stellen rait Stromen gleicher Intensi- 
tat gleichstarke Kontraktionen der Wadenmuskeln zu erzielen, so 
wurden zu den Versuchen besonders fettarme Individuen ausgewahlt. 
bei denen der Nerv infolge seiner relativ oberflachlichen Lage schon 
mit schwacheren Stromen zu erregen war. 

Sehr storend wirkte anfangs, daB die am Oberschenkel nabe dem 
Becken anbandagierte Elektrode durch Kontraktionen benachbarter 
Muskeln schnell aus ihrer urspriinglichen Lage gebracht vmd damit der 
Reizeffekt verandert wurde. Es war daher notwendig, eine besondere 
Elektrode zu konstruieren, von der Form, wie sie die Abbildung zeigt. 
Nachdem die geeigneteste Hautstelle markiert war, wurde die Elektrode 

von der Seite her so um den Oberschenkel 
gefiihrt, daB der gepolsterte Teil seiner 
Vorderseite anlag, und dann die eigent- 
liche Knopf elektrode e in ihrer gegen die 
ubrigen Metallteile durch Glimmer isolier- 
ten Fiihrung gegen den Nerven moglichst 
weit vorgeschoben imd mit der Schraube 
c, fixiert. Durch vorsichtiges Anziehen 
des Gewindes d konnte sie dann noch 
weiter in die Tiefe versenkt werden. Die 
Elektrode halt sich selbst und bleibt 
unveranderlich in der ihr gegebenen 
Stellimg. 

Hierdurch gelang es, die Reizwelle bei 
dem gleichen oder nur wenig groBeren 
Rollenabstand zu erzielen wie in der Kniekehle. Yoraussetzung hierfiir 
ist allerdings sehr sorgfaltiges, oft recht muhsames Ausprobieren der 
geeignetsten Elektrodenstellung. 

Die zu den Versuchen benutzten Stromintensitaten lagen nur wenig 
oberhalb der Reizschwelle. Dies war notwendig, um erstens den Reiz- 
punkt am Nerven moglichst genau lokalisieren zu konnen (s. oben) und 
zweitens, um Reflexzacken von genugend groBer Amplitude zu erhalten. 
Es geht niimlich aus den Versuchen P. Hoffmanns 1 ) hervor, daC 
starke Reize das Auftreten der Reflexzacke verhindern, wie ja auch 
Sehnenreflexe durch intensive Erregung sensibler Nerven gehemmt 
werden konnen. 


1) ZeitKfhrilt f. Biol. 1918, Bd. 08, S. 353. 



Fig. 1. 

Iscbiadicus-Elektrode. 
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Die Stellung der Elektrode am Obersclienkel muB so gewahlt werden, 
daB nur der Tibialis erregt ward und keine Mitzuckung der Peroneal- 
muskulatur erfolgt, da sonst das Elektromyogramm durch Interferenz 
der Aktionsstrome beider Muskelgruppen unregelmaBige Form zeigt 
und fur die Messung unbrauchbar wird. Die Erfiillung dieser Forderung 
stieB praktisch in keinem Falle auf Schwierigkeiten. 

SchlieBlich kann die Messung deswegen miBlingen, weil die erste 
und zweite Zacke teilweise zusammenfallen. In diesem Falle muB ver- 
sucht werden, eine mehr distalwarts gelegene Keizstelle fiir die Ober- 
schenkelelektrode zu finden. 

Trotz vieler dahin zielender Versuche lieB sich vollige Kongruenz 
der Aktionsstromkurven nicht erreichen. 

Die an drei verschiedenen Yersuchspersonen gewonnenen Werte 
sind in den folgenden Tabellen zusamniengestellt. 

I. 

A. P., 20 Jahre. Normaler Ernahrungszustand, in klinlseher Behand- 
lung wegen chronischer Bronchitis. Temperatur des Versuchsraumes 
20° C. Entfernung der Reizpunkte 30 cm. Bollenabstand an beiden Reiz- 
stellen 82 mm. Siehe Kurve 1 und 2. 


Lutenzzeit bei Reizung in j; Latenzzeit bei Reizuug am 
Nr. des jj der Kniekehle (a) ll Oberschenkel (a) 
Versuchs -— -- - -—-,- 



i I. Zacke 

J _ . J 

II. Zacke 

i I. Zacke i 

II. Zac*ke 

1 

1 5,30 

31,60 

11,34 

27,50 

2 

1 5,30 

31, SO 

10,12 

26,10 


5,*>7 

— 

11,45 

26,50 

4 

,, .5,30 

— 

11,60 

26,50 

Mittel: 

5,37 

31,70 

j 10,88 

26,65 


Differenz der Latenzzeiten der beiden ersten Zacken 5,51 <j, duller 
Geschwindigkeit im motoriscken Nerven = 54,4 m pro Sekunde. 

Differenz der Latenzzeiten der zweiten Zacken 5,05 0; daher Ge¬ 
schwindigkeit im sensiblen Nerven = 59,4 m pro Sekunde. 

II. 

Frau K., The. pulm., 26 Jahre, in schlechtem Ernahrungszustand. 
Distanz der Reizpunkte 24 cm. Temperatur des Versuchsraumes 18° C. 
R.-A. bei Reizung in der Kniekehle 75 mm, am Oberschenkel 78 mm. 
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Nr. des 
Versuchs 

Latenzzeit bei Reizung in! 
der Kniekehle (o) 

Latenzzeit bei Reizung am 
Oberscheukel (a) 

I. Zaeke 

II. Zacke j 

I. Zacke 

II. Zacke 

1 

6,63 

31,34 

10,97 

27,20 

2 

7,38 

31,80 

10,60 

27,68 

3 

7,19 

31,52 

10,60 

27,53 

Mittel: 

I T - 07 

31,57 

10,72 

27,47 


Different der Latenzzeiten der ersten Zacken 3,65 a, Differenz der 
Latenzzeiten der zweiten Zacken 4,10 o, demnach Geschwindigkeit ini 
motorischen Nerven 65,75 m pro Sekunde und im sensiblen Nerven 58,53 m 
pro Sekunde. 

III. 

F. H., 18 Jalire, HCl-Veratzung der Speiserokre, schlechter Ernah- 
rungszustand. Temperatur des Versuchsraumes 18° C. Distanz der Reiz- 
punkte 29 cm. R.-A. an beiden Stellen 84 mm. 


Nr. des 
Versuchs 

Latenzzeit bei Reizung in 
der Kniekehle (a) 

Latenzzeit bei Reizung am 
Oberschenkel (a) 

I. Zacke 

IL Zacke 

I. Zacke 

II. Zacke 

i 

6,51 

30,77 

10,60 

26,81 

2 

6,34 

31,06 

10,46 

26,62 


— 

— 

10,11 

26,55 

Mittel: 

6,42 

30,91 

10,39 

26,66 


Differenz der Latenzzeiten der ersten Zacken 3,97 o, Differenz der 
Latenzzeiten der zweiten Zacken 4,25 a, demnach Geschwindigkeit im 
motorischen Nerven 74,04 m pro Sekunde und im sensiblen Nerven 68,23 m 
pro Sekunde. 


Die erhaltenen Werte fur den sensiblen und motorischen Nerven 
stimmen innerhalb der Fehlergrenzen der Methode iiberein. Die Er- 
regung pflanzt sich also in beiden Nervenarten mit gleicher Geschwindig- 
keit fort, wie dies nach den Erfalirungen am Tier bereits sehr wahr- 
scheinlich geworden war. 

Die Versuche bilden weiter eine Bestatigung der von Miinnich 
und Garten 1 ) fur den motorischen Nerven erhaltenen Zahlen. Man 


i 


1) Zeitschr. f. Biol. 1916, Bti. 66, S. I. 
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diirfte also der Wahrheit wohl am naclisten kommen, worm man die 
Leitungsgesehwindigkeit fiir den menscldichen Nerven im Durchschnitt 
init 60—65 m pro Sek. ansetzt. 

SchlieBlich scheint die Annaherung dieser Zahlen an die Werte von 
Helmholtz zu beweisen, dab die Registrierung der Aktionsstrome in 
gleicher Weise wie die Verzeichnung der mechanischen Kontraktion 
des Muskels geeignet ist, den wirklichen Wert fiir die Fortpflanzungs- 
geschwindigkeit des Erregungsvorganges im Nerven zu ermitteln, was 
von mehreren Seiten im Hinblick auf die fast doppelt so hohen Werte 
von Piper in Zweifel gezogen worden war. 



Kurve I. Reizung des N. tibialis in der Kniekehle. Oben: Aktionsstrom 
kurve. Mitte': Reizmarkierlinie. Unten: Stimmgabelzeitschreibung. 



Kurve TI. Reizung des N. tibialis am Oberschenkel. Erkliirung wie Kurve I. 
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Aus tier Anstalt fiir Nervenkranke „Morija“, Bethel-Bielefeld; San.- 

Rat Dr. Colla. 

(iekreuzter Babinski-Reflex. 

Von 

Dr. W. Marpmann. 

Es ist bekannt, dab bei Reizuug einer Extreniitat koutralaterale 
Reflexe auftreten kbnnen. Die diagnostische Bedeutung dieser Re- 
flexe ist bisher noch nicht geklart (Oppenheim). Man vergleiche z. B. 
die Ansicht Lewandowskys und Tromers beim gekreuzten Ad- 
duktorenreflex. Ohne nalier auf die bisher bescbriebenen pathologischen 
Hautreflexe (Oppenheim, - Raymond, Jamin u. a.) einzugehen, 
mochte ich kurz einen Fall mit kontralateralem Babinski-Reflex be- 
schreiben, wie ich ihn in der mir zugiinglichen Literatur nicht erwahnt 
finde: 

Max K., aufgenommen 6. III. 1921, 29 J^lire alt. Vater aufgeregt 
und querulatorisch. Angeblich ist ihm im Alter von 14 Jahren ein Hack- 
messer auf den Kopf gefallen. 1914 bis 1918 Kriegsteilnehmer, keine einst- 
liche Verwundung. Nach eigener Angabe seit 1915 Schwindelanfalle und 
Krampfe. Unter friiherer Beobachtung sind seit 1918 typisch epileptische 
Krampfanfalle und Schwindel festgestellt.; er litt ferner an Erregungs- 
zustanden und Binnestiiusehungen des Gehors mit Neigung zu Gewalt- 
tiitigkeiten. 

Aus der Befundschilderung ist wiclitig zu erwahnen, dab sich einige 
Zen time ter oberlialb der Stirnhaargrenze etwa links von der >Scheitellinie 
eine ungefahr 2 cm lange schmale Narbe befindet, in deren Bereich der 
Knochcn aufgetrieben ist. Zeitweise Bradycardie von 44—46 Schlagen 
in der Minute. Springcnde Mydriasis, Rotationsnystagmus beider Augen. 
geringe Parese des linken Facialis, Abweichen der Zunge nach links. Am 
reclitenFufl tritt bei Reizung der Fufisohle kein deutlicher Reflex auf, der 
Oppenheimsche Reflex 1st nach Reizsummation schwach positiv, der 
Babinski am rechten Fulle ist jedoch sehr deutlich und typisch auszulosen 
schon bei mittelstarkem Druck auf die Wade bzw. gleichzeitig auf Wade 
und Schienbein oder den Nervenstamm des linken Unterschenkels, bei 
negativem Ausfall am linken Fufie. Etwas Hesitieren beim Aussprechen 
schwieriger Worte. Der ubrige neurologische Befund, Verhalten des Liquors 
usw. ohne Besonderes. In geistiger Beziehung geringes Allgemeinwissen, 
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mangelhafte Urteilsfahigkeit, apathisch, interesselos, stereotypes Schnalzen 
mit der Zunge, Zahneknirschen und pldtzlich auftretende Erregungszu- 
stande. — Im Verlaufe der Erkrankung ist der gekreuzte Babinski nicht 
immer auszulosen. Dann findet jedoch bei Reizung des linken Unter- 
schenkels eine Plantarflexion der letzten vier Zeben des reckten FuBcs 
unter Zuriickbleiben der groBen Zehe statt. Haufig laBt sich der gekreuzte 
Babinski auch durcb Reizung der Haut des linken Oberschenkels, der linken 
Bauch- und Brusthalfte bis zur Brustwarze hinauf auslosen. Am 7. V. 
Trepanation (Dr. Winckler). 

Befund: Die Dura ist mit der Gehirnoberflaclie in weiterem Umfange 
als es der auBeren Narbe entspricht, verwachsen. Das ganze linke Stirn- 
him ist zusammengesunken und fiiblt sicb $chlaff an. — Einen Tag vor der 
Operation und auch nachher ist der Babinski auch am linken FuB deutlich 
positiv. 

Besonderes Interesse verdient bei unserem Epileptiker das Verhaiten 
der Reflexe. Auffallend ist in erster Linie, daB sich der Babinski-Rt- 
flex kontralateral starker auslosen laBt als von der zugehorigen Seite au. c . 
Beim Kneifen einer Hautfalte im Bereiche des linken Oberschenkels 
tritt ferner neben dem gekreuzten Babinski eine gleichzeitige Plantar- 
flexion der linken Zehen ein ohne Kontraktion des linken Quadrizeps, 
wie beim Remakschen Femoralreflex. Die Hautreflexe am linken 
Bein sind durchaus nicht gesteigert, so daB eine erhohte Reizempfind- 
lichkeit des linken Beines, die zum Dbergreifen von Reflexbewegungen 
auf die andere Korperhalfte hatte AnlaB geben konnen, nicht vorliegt. 
Theoretische Auslassungen iiber das Zustandekommen des Phanomens 
will ich mir an dieser Stelle versagen. 
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Archiv fUr Psychiatrie und Nervenkrankheiten. 

Herausgegeben von E. Siemerling. 

Verlag von August Hirschwald, Berlin 1921. 

Band 63, Heft 2/3. (Fortsetzung). 

Chaskel, Frankfurt a. Main; liber einige Paralysefalle mit klinischen und 
anatomischen Besonderheiten und Spirochdtenbefunden. An Hand von 3 Fallen 

wird gezeigt, wie wenig oft die Bezieliungen zwischen klinischem und anato- 
mischem Befund bei Paralyse geklart sind. Auch bei den Fallen, die vom typisehen 
Bild der Paralyse abweichen, finden wir die gleichen Spirochatenbefunde, vie 
bei typiscker Paralyse. 

Boas: Die progressive Paralyse bei Heeres- und Marineangehorigen In Krleg 
und Frleden, mlt besonderer Beriicksichtigung der praktlschen Gesichtspunkte 
in der Dienstbeschadigtenfrage. U nfangreiche, grundlegende Arbeit mit 327 Li* 
teraturangaben. Die Arbeit zerfiillt in folgende Teile: I. Teil: Allgemeine und 
spezielle Statistik der progressiven Paralyse in Heer und Flotte. Allgemeine 
Atiol )gie der Paralyse bei Heeres- und Marineangehorigen. Klinik der Paralyse* 
bei Heeresangehorigen des Friedensstandes. Forensische Komplikationen bei 
paralytischen Heeresangehorigen. — II. Teil: Statistik, Klinik, pathologische 
Anatomic der Kriegsparalyse. Die Paralyse bei der Zivilbevolkerung vahrend 
des Krieges. Therapeutische und prophylaktische Ausblicke. — HI. Teil: Aus* 
losendo Ursaehen der progressiven Paralyse bei Heeres- und Marineangehorigen 
in Krieg und Frieden. Endogene und exogene Momente als Entstehungsursachen 
der Paralyse. — IV. Teil: Die Versorgung der paralytischen Heeres- und Marine¬ 
angehorigen nach dem Reichsversorgungsgesetz. Die DienstbeBchadigungsfragc 
bei der Paralyse. Man ist nicht berechtigt, von einer KriegBparalyse Bui generis 
zu sprechen. Die Paralyse der Kriegsteilnehmer stellt vielmehr nur eine unter 
dem EinfluB der Kriegsverhaltnisse und der Hungerblockade vielleicht etvas 
vehementere Form der Paralyse dar. 

Kill, Bonn: BeltrSge zur Verlautsart beim manlsch-depresslven Irreseln. 
Besprechung von 24 selbstbeobacliteten Fallen. W. WeigeIdt-Leipzig. 


Monat8$chrift fUr Psychiatrie und Neurologic. 

Herausgegeben von Prof. Dr. K. Bonhoeffer. 

Verlag von S. Karger, Berlin. 

Band 50. Heft 3 (September 1921). 

Schilder, Wien: Die neue Richtung der Psychopathoiogie. Dae am 21. VI- 

1921 im Verein fur Psychiatrie und Neurologie in Wien erstattete kurze Referst 
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mufi im Original nachgelesen werden. Die neue Richtung der PBycho pathologic 
sieht in der Psychos© das Walten des Ich, der Per6onlichkeit urid dcs 
Charakters. 

Stransky, Wien: Die neue Richtung det Psychopathologle. Das Hinein- 
tragen bewuBt unempirischer, subjektiver, unklar spekulativer Lehren in die 
medizinische Wiesenschaft, die sich auch in ihrem psychiatrischen Zweig nur als 
Naturwissenschaft entwicklungsfahig erwiesen hat, halt Verfasser fur eine grofle 
Gefahr. Die Welt der lebensfremden Metaphysik will Verfasser den Philcsophen 
uberlassen wissen. 

Schuster, Budapest: Beitrag zur Kenntnis der Lues hereditaria tarda. 

(Mit 3 Tafeln.) Mitteilung eines Falles. Die Gehirnuntersuchung ergab: Atrophie 
der Rinde und des Hirnstiels, der Briicke und des Kleinhims und Hydrocephalus. 
Im Frontalpol reichlich Spirochaten (Jahnelsche Methode). Fast in jedem Gyrus 
des Kleinhims sind die Pu^kinjeschen Zellen eigenartig aufgeblaht und tragen 
massenhaft staubartiges Pigment, wie bei der Tay-Sachsschen Idiotie. 

Popper, Prag: Klinische Studien zur Genese der Schizophrenlen. Auf 
Grand eiaes diagnostisch absolut gesicherten Materials von 380 Fallen der Krae- 
pelinschen Klinik kommt Verfasser zufolgenden Ergebnissen: Unter alien Schizo- 
phrenen waren 34,1 (37,2) % vorpsychotisch in keiner Weise auffallig. Hereditiit, 
das hervorstechendste aller konditionalen Momente, wurde in liber 60 % aller 
Falle gefundcn. In 42,5 (46,3) % verkniipft sich die Hereditat mit deutlichen 
Veranderungen der pr imorbiden Gesamtindividualitat. Insgesamt fanden sich 
also in etwa zwei Drittel aller Falle von Schizophrenic prapsychotische Person- 
lichkeiten, die sich in einer oder mehrfacher Hinsicht als abnorm darstellten. 
Vorlaufig haben wir keine Berechtigung, einen sog. schizoiden Typus oder schizoide 
Konstitution aufzustellen. W. Weigeldt-Leipzig. 


Brain a Journal of Neurology. 

Herausgegeben von Henry Head, London. 

Band 43, 1920, Heft 4. 

Gordon: Left-handedness and mirror writing, especially among defective 
children. Der Prozentsatz von Linkshandern ist viel groBer bei geistig minder- 
wertigen Kindern als bei normaien. Linkshandigkeit ist besonders haufig mit 
Sprach3torungen vereinigt. Bei Zwiliingen, bei welchen einer linkshandig ist, was 
sehr haufig beobachtet wird, ist dieser meist geistig schwacher entwickelt. Unter 
normaien Kindern sind die linkshandigen oft die geschicktesten und fahigsten; 
bei geistig defekten Kindern ist es gerade umgekehrt. Linkshandige Blinder 
schreiben gewohnlich zuerst Spiegelschrift mit der linken Hand. 

Salomonson: Tonus and the reflexes. Durch graphische Methoden mittels 
Saitengalvanometers laBt sich feststellen, daB die Innervation der quergestreiften 
Muskeln eine doppelte ist. Die Innervation und damit die Kontrakticn kann 
entweder tetanisch sein oder tonisch. Jeder einfache und tetanische Reflex lost 
wieder einen sekundaren tonischen Reflex aus und die meisten Reflexe sind von 
mehr als einem Zentrum abhangig. 
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Head, Henry: Aphasie: An Historical Review. (The HughUngs Jackson 
Lecture for 1920.) Nack einer historischen Ubersicht iiber die Aphasie entwickelt 
H. seine eigenen Anschauungen, die mit denen von Jackson vor 30 Jahren 
proklamierten iibereinstimmen. Jackson lehnt die Existenz eines Sprachzentrums 
ab. Es gabe keine anatomiscken Lasionen der Sprache, sondem nur funktionelle. 
Er unterscheidet zwei Klassen von Sprachstorungen. Gruppe I: 1. die Sprache 
fehlt ganz bis auf ein oder zwei stereotype Worte; 2. viele Worte stehen zur Yer- 
fiigung, werden aber falsch angewendet. Gruppe II: Die Unmoglichkeit, eine 
gestellte Aufgabe auszufuhren, hangt von der Schwierigkeit der Aufgabe ab; je 
abstrakter die Aufgabe, um so weniger richtig wird sie ausgefuhrt, wird die Auf¬ 
gabe in einfacherer Form gestellt, so kann auch ein Mann mit Sprachstorung 
sie losen. Hokere Aufgaben, die an das Sprachverstandnis gestellt werden, leiden 
raekr ais automatische, subkordial gewordene. Schreiben ist nicht speziell ge- 
schadigt, sondern nur insofern, als es mit der Sprachbildung zusammenhangt. 
Ein Mann, der spontan nicht schreiben kann, kann z. B. kopieren. Xamen und 
Adresse kann aber auch der Agraphische meist schreiben, weil diese Aufgabe 
schon subkordikal (automatisch) geworden ist. Hinter auJJerer und innerer Sprache 
steht die Gedankenbildung, die durch Sprechen oder Schreiben ausgedruekt 
werden kann. Die Gedankenbildung leidet beim Gehirnschlag am haufigsten. 
Kommt zu dieser Storung der Gedankenbildung noch die Interzeption hinzu, so 
leidet der Kranke an vollkommener Sprachunfahigkeit. Die Sprache kann durch 
Zerstorung eines Teils im Gehirn ausfallen. Daraus laBt sich aber nicht folgem, 
daB die Sprache lokalisiert sei, demi sie ist ein komplexer Akt. Head unter¬ 
scheidet Verbalaphasie, syndaktische Aphasie, Nominalaphasie und semantische 
Aphasie. 

Band 44, 1921, Heft 1. 

Boeke: The innervation of striped musclefibres and Langley's receptive 
substance. Auf Grund eingehender anat^mischer Untersuchungen hat Bceke 
beim Igel und der Ente und auch bei anderen Wirbeltieren gefunden, daB bei 
der Regeneration von Nerven nicht nur die Nervenzellen, sondem das ganze 
mngebende Gewebe sich an der Regeneration beteiligt. Die Nerven selbst spiittern 
sich beim Eintritt in die Muskelfasern in feinstes Netzwerk mit Knospen auf. 
Zwischen diesen feinsten Nervenfasern und der Muskelsubstanz selbst tritt dann 
ein hochst zartes Netzwerk in dem Sarkoplasma auf, welches er als peri terminals 
Netzwerk bezeiehnet und dem er eine vollkommen selbstandige Aufgabe zuspricht. 
die von Langley schon angenommen wurde. Er glaubt namlich, daB diese Schicht 
die Xervenimpulse in Arbeit oder in chemisehe Werte umsetze, und daB sie z. B. 
durch Kurare, Nikotin und Strychnin gelahmt bzw. stimuliert werde. Ausge- 
zeichnete anatomische Abbiklungen sind der sehr lesenswerten Arbeit beigegeben. 

Barring to n: The relation of the Hind-Brain to micturition. Bei Entfemung 
ties Stirnhirns bei Kaizen trat reflektorische Urienentlcerung ohne Rcsidualharo 
ein. Diese Reflexentleerung wurde gestort, wenn zwischen Mittelhirn imd MedulJa 
oblongata eine weitere Durchtrennung vorgenOmmen wurde. Es kam dann ru 
einer erheblichen Urinretention und Harntraufeln. B. glaubt daB dieBe Wirkung 
nicht auf Chock zuriiekzuf iihren sei, da durch Entfernung des Cerebellums, welches 
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den gleichen Chock hervorrufe, nur selten schwerere Blasenstorungen ausgeloei 
wurden. Der Tonus in der Biasenmuskulatur wird aufrecht erhalten durch dan 
Mittelhim, und zwar liegt das Zentrum etwa in der Mitte der Briicke. Die toni- 
sierenden Fasern treten durch den Nerv. pelvicus zur Blase. Blasenkontraktioneu 
konnen bei dezerebrierten Katzen sowohl von der Urethra aus, als aucli durch 
Distention der Blasenwand ausgelost werden, auBerdem besteht ncch ein die 
Urethra erweiternder Reflex. 

Worster-Drought: Lesions of the posterior tlbial nerve. Unter 1688 
NervenschuBverletzungen beobachtete W. 46 Verletzungen des Nerv. tibialis 
posticus unterhalb des Muse, poplitaeus. Haufiger werden diese Nervenver- 
letzungen iibersehen, weil keine auffalligen Lahmungen eintreten, zumal die 
Bawegungen im Sprunggelenk intakt bleiben. Das ausgesprochenste Symptom bei 
totaler Unterbrechung des Nerven sind Schmerzen in der FuBsohle beim Laufen. 
Ursache davon Z^rrung am distalen Stumpf. Weitere Symptome sind Verlust 
der S^nsibilitiit an der FuBsohle innen scharf begrenzt, auBcn weniger scharf, 
an den Saiten 1—2 cm hinaufreichend; Verlust der Sensibilitat und Schmerz- 
empfindung an den 4 Endphalangen. Mjtorische Stdrungen sind: Hyperextension 
der Basalphalangen und Flexion der 2. und 3. Phalanx (Lahmung der Inter ssei 
und Plantarmuskeln) mit Atrophic. Der Achillessehnenreflex fehlt oft oder ist 
schwach, HohlfuB selten. Bei unvollstandiger Lasion des Nerven sind die Sen- 
sibilitatsstorungen sehr verschieden, meist auf FuBsohle und Hacken besehriinkt 
und von sensorischen Reizerseheinungen begleitot. 

Band 44, Heft 2 

S. Sargent: Lesions of the Bracheal plexus associated with rudimentary 
ribs* Variationen in der Anordnung des Brachialplexus sind haufig begleitet von ab- 
normen Rippenanlagen. Von den verschiedenen Typen von Halsrippen erfordert 
operative Beseitigung am haufigsteneinabnorm langer, nicht gclenkig verbundener 
Rippenfortsatz, der sich in ein festes fibroses Band liinter dem Sulcus nervi bra- 
chialis (Sulcus subclaviae) an der 1. Rippe ansetzt. Ncrvensymptome werden 
hervorgerufen durch leiclite Verletzungen der 8. Cervikaiwurzel oder des untersten 
Plexusstranges, in dem das vorher erwahnte Band angespannt wird wahrend 
der Respiration und bei bestimmten Arm be weg ungen. Vaskulare Symptome 
sind vasomotorischen Ursprungs und werden erzeugt durch Verletzung der sym- 
pathischen Fasern kurz nach dem Eintritt in die 8. Cervikal- und die erste Thora- 
kalwurzel. Die Arteria subclavia wird durch Cervikalrippen sehr selten geschadigt. 
Unter 50 operierten Fallen wurdc der Schmerz in 40 %, Muskclatrophien in 25 % 
und vasomotorisehe Symptome in 75% bescitigt. 

A. Kappers: On structural laws in the nervous system: the principles of 
neurobiotaxis. K. will Wachstum und Entwicklung der Nervenverbindungen 
im Gehirn und Ruckenmark durch neurotropische Vorgiinge erkliiren und auf 
elektrische Stromungen in den Achsenzylindern und die clektive Beeinflussung 
bestimmter Zellen durch diese Strome zuruckfiihren; je naehdem in den Zellen 
mehr Kaliumionen oder andere chemische Produkte, die sich elektrotrop ver- 
halten, vorhanden sind. Er glaubt, daB im Embryo aus den Nervenzellen sich 
auf den Reiz geringster elektrischer Strome Achsenzylinder entwickeln konnen, 
wie Igwar nachgewiesen haben sol], Dendriten bilden sich spater, weil sie kai- 
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tionotrop Bind, wahrend die Achsenzylinder anionotrop seien. Auch die Muskeln 
ubten in der Embryonalperiode eine Anziehungskraft anf die Nerven an s, indem 
durch die Mii3kelkontraktionen feinste elektriscbe Strome hervcrgerufen wurden, 
die eine neurotrope Wirkung entfalteten. 

L. Birley und Dudgeon: A clinical and experimental contribution to the 
pathogenesis ot disseminated 8Clerosi3. Sorgfaltige Studie iiber disseminierte 
Sklerose bei 35 Fallen mit klinischen Daten, Tierexperimenten und 2 Sektions- 
f a lien. Die Autoren kommen zu folgenden Sohliissen: Zwei klinische Typen von 
disseminierter Sklerose sind zu trennen, ein remittierender Typus und ein chro- 
nisch progressiver Typus. Der letztere ist viel seltener. Friibe Falle des remit - 
tierenden Typus bieten, wenn die akute Period© voruber ist, keine organischen 
Symptome mehr dar und konnen mogiicherweise ganz ausheilen, wahrend fort- 
gesohrittenere Falle gewohnlich in das chronisch-progressive Stadium ubergehen. 
Kulturelle und mikroskopische Untersuchungen der Cerebrospinalflussigleit 
ergaben keinen Auhaltspunkt fiir die Ursache der Erkrankung, keine spezifischen 
Organismen (Spirochaten) konnten entdeckt werden. Ebenso war die Uber- 
tragung der Erkrankung duroh Impfung des Lumbalpunktats und der Gehirn- 
und Ribkenmarkssubstanz au! Kaninchen ohne Erfolg. Auch die bisherigen 
Angaben aus der Literatur iiber Verimpfung dieser Erkrankung halten einer ge- 
nauen Kritik nicht stand. Die Erkrankung selbst hat histologisch den Charakter 
einer entziindlichen Affektion. 

E. Oye: The experimental study ot disseminated sclerosis. 0. injizierte Ka- 
ninohen und Meerschweinohen mit Cerebrospinalfliissigkeit von 21 Fallen vcn 
disseminierter Sklerose. Bei einzelnen Tieren wurden am dritten Tage teils menin- 
gitische Erscheinungen, teils Lahmungen beobachtet, die meist in kurzer Zeit 
zum Tode fiihrten. Spirochaten wurden weder im Blut noch im Liquor gefunden 
und die Lahmungserscheinungen konnten von solchen, die bei Kaninchen auch 
manchmalspontan vorkommen, nicht sicher abgegrenzt werden, besenders gingen 
eine Anzahl Tiere an Coccidien ein. O. kommt zu dem Schlusse, daB moglicher¬ 
weise die disseminierte Sklerose eine Infektionskrankheit ware und der Virus 
vielleicht manchmal in der Cerebrospinalfliissigkeit gefunden werden konnte. 

G. Marinesco: Report on a case of myoclonic encephalomyelitis of malarial 
origin. Bisohreibung eines Falles der unter dem typischen Bild der Encephalitis 
lethargica mit my^klonischen Symptomen erkrankte, bei welchem auch patho- 
logisch-anatomisch die typischen Entziindungsherde mit Anhaufung von Glia- 
zellen und Leuko^yten im Gehirn und Riickenmark und die entzundliche Ein- 
soheidung der GefaBe sowie der Zerfall von Nervenzellen gefunden wrnrde. Im 
Blute waren reichlich Malariaparasiten vorhanden, an einzelnen Stcllen der Ge- 
hirngefaBe waren in fast alien Erythrocyten Plasmodien zu sehen. M. glaubt, 
daB in diesem Fall die Malaria fiir die cerebralen Symptome verantwortlich zu 
maohen sei und lehnt die Moglichkeit, daB es sich um eine Kombination von 
Malaria und Encephalitis gehandelt habe, ab. 

J. T. Wilson: The double innervation ot striated muscle. Aus den Unter¬ 
suchungen verschiedener Autoren (Held, Agduhr, Cajal, Boeke) kann 
cs als feststehend betrachtet werden, daB die Korpermuskeln von wenigstens 
3 Ribkonmarkssegmenten innervatorische Fasern erhalten, bo daB die Dnr^h- 
trennung der Witrzeln eines Ssgmentcs nienials zu Lahmungen eines Musket 
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fiihrt. Werden die Wurzein zweier nebeneinanderliegender Segmente im Abstand 
von etwa 50 Std. durohtrennt and das Tier 40 Std. nach der let zten Durchtrennung 
getofcet, so konnen in den einzelnen Muskelbiindeln die Nervenfasern durch den 
verschiedenen Grad der Degeneration getrennt werden. Jcder Muskel enthalt 
neben sensorischen nnd motorischen Fasern auch raarklose Nervenfasern, wie 
besonders Boeke mit Sicherheit nachgewiesen hat. G. Dorner-Leipzig 


The Journal of Nervous and Mental Disease. 

Herausgegeben von Jelliffe, New York, Amerika. 

Band 53, Nr. 5 (Mai 1921). 

C. Da Fa no: Changes of goIgTs apparatus in nerve cells of the spinal 
cord following exposure to cold. Mit der Kobalt-Methode fixiertes Ruckenmark 
von Ratten, die der Kiilte ausgesetzt waren, konnten am Golgi-Apparat folgende 
Veranderungen gefunden werden: Der innere Golgi-Apparat in den Nervenzellen 
der Hinterhorner ist grober und um den Kern konzentriert, verliert dann die 
charakteristische Stmktur und wird in unregelmaBige Massen und Stucke ver- 
wandelt. 

PreiB und A. Ritter (Zurich): Blocking the splanchnic nerves. Splanch- 
nicUs-Anasthesie (Kappis) wurde an 85 Fallen bei Abdominaloperationen m- 
gewendet. Fiinfmal versagte die Anasthesie infolge von Tumorinfiltration der 
Rifokengegend, einmal wurde die Lunge verletzt (Hamoptoe), einmal die Vena 
cava injiziert mit schwerem Killaps, der nach 10 Minuten kunstlicher Atmung 
ztiribkging. Aile iibrigen Fiille konnten ohne ein andercs Anasthetikum operiert 
werden. Die verwendeteLosung war Novokainl,0, Suprarenin0,001, Natr.-Chlcrat. 
0,2o, Kal.-Sulf. 1,2, Aqua 50,0, da von 10—20 ccm in jede Scito, 5—6 com aulier- 
halbder Medianlinie, direkt unter der 12. Rippe, 3—f cm tief injiziert. Die An¬ 
asthesie blieb4^2 Stunden wirkungsvoll. Von Nebemvirkungen wurdcn beobaehtet: 
Erbrechen, Blasse und inkonstanter Blutdruck. 

Uyematsu und Soda (Mass.): Blood analysis in cases of catatonic de¬ 
mentia praecox. Die Autoren fanden keine Veranderung der Blutzusammen- 
aetzung bei chemischer Priifung nach der Folinschen Methcde. Bestimmt wurdcn 
Hamstoff, Harnsaure, Creatin, Creatinin und Zuckcr. 

Band 53, Nr. 6 (Juui 1921). 

J. Byrne (New-York): The Mechanism of refered pain, hyperalgesia 
(causalgia) and of alcoholic injektlons for the relief of neuralgia. B. unterscheidot 
zwei Arten von Scnsibilitat: 1. Affektsensibilitat; da T unter versteht er Schmerz. 
Tempsratur, Hitze, Kilte, angenehme und unangenehme Gefiihle; 2. Kritisehc 
S3nsibilitat: dazu gehort Bcruhrungsempfindung, Lokalisation. Bestimmung 
von KompaBpunkten, GroBe, Gcwiclit, Form, Lage und passiven Bewegungen. 
Beide Qefiihlsarten sind in ihren anatomischenund funktionellen Wcgcn getrennt. 
Die Bahnen beider stralden in den Thalamus opticus, wo die Affektreize zum Bc- 
wuBtsein komraen und bcide aufeinander einwirkon konnen, Tviihrend die kriiisehe 
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Smsibilitat bis zur Gehimrinde weitergeieitet wird. Schmerzempfindung wird 
stets wirklich hervorgerufen duroh Trauma oder Infektion. Sie fehlt oft direkt 
nach der Verlotzung wegen Degeneration der Achsenzylinder und der Nerven- 
zellen der hinteren Wurzeln. Beide zeigen aber nach 14 Tagen wieder reaktive 
Proliferation und es entwickelt sich dann Hypersensibilitat. 

H. Me. Cusker: Some observations on cistern punktures. 55 Punktionen 
der Cysterna magna, ausgefiihrt bei 9 Patienten, verliefen ohne irgendwelche 
Schadigungen und ohne Beschwerden, wie sie naoh Lumbalpunktion gesehen 
werden. Technik: Hinterhaupt und Hals glatt rasiert, linke Seitenlage, Kopf 
nach vorn gebeugt, mit Kissenunterlage, die Protuberantia occipitalis in Hohe 
der Halswirbeldornfortsatze gebracht. Gegend unter der Protuberantia occipitalis 
mit Novokain anasthesiert, Haut zwischen Atlas und Protuberantia occipitalis 
in Medianlinie geschlitzt. Graduierte Lumbalpunktionsnadel eingefuhrt. Nadel 
etwas nach vorn, in der Richtung einer Ebene, die durch Glabella und oberen 
Rand beider Gehorgange gelegt ist, vorschieben, durch das Occipito-Atlanto- 
ligament. Bei 3*4—5 cm Tiefe kommt man in die Cysterna magna. Nie tiefer als 
5 cm! Einmal war es moglich, mittelst dieser Methode und Lumbalpunktion 
eine Durchspiilung des Lumbalsackes bei Meningitis lumbalis vorzunehmen. 

Band 54, Nr. 1 (Juli 1921). 

H.de Jong: Essential limitation and subdivision of idiocy on acomperative- 
Psychological Basis. Versuche fiber die Intelligenz von Idioten. Durch Vorhalten 
von Zucker, S^hliisselklirren und ahnliches wurde versucht, sie zu komplizierten 
Bewegungen und tlberlegungen zu veranlassen. Auf diesem Wege wurde die 
niedrigste Form der Intelligenz, die Oligophrenie, gefunden, d. h. vollkommener 
Mangel an Verstehen, niedrigster Grad der Idiotic, subanthropoiden Affen gleich. 
Dibei fehlt: 1. die Aufmerksamkeit, 2. die Nachahmungsfahigkeit, 3. die Fahi^keit 
zu verstehen (Aha!). Imbezilitat ist ein hoherer Grad der Idiotic, bei dem auch 
schon Verstehen moglich ist, aber in primitiver Weise. 

R. Lehr man: Analysis of a conversion hysteria superimposed on an old 
diffuse central nervous system lesion. Bericht iiber Heilung einer judischen 
Kranken, bei der ein schwerer Tremor einer Hand und eine Kontraktur eines FuBes 
10 Jahre lang bestanden hatte, durch Psychoanalyse, wo bei sich die hysterische 
Natur der Erkrankung herausstellte, die in diesem Falle als Selbstschutz gegen 
unmoralische Wiinsche und auBerdem aus Angst vor Strafe sich ausgebildet hatte. 

G. Dorner-Leipzig. 


„Annali di Nevrologia" 

diretti dal Prof. L. Bianchi, Napoli. Redattore: V. Bianchi. 

1920, Anno XXXVII, Heft 3 und 4. 

Ziveri. Alberto: Su dl un caso „encefallte lethargies". Es fanden sich die 

Symptojnc: S imnolanz, Apathie, myoklonische Zuckungen usw., dagegen keine 
nervdson E'soheinungcn von seiten des Auges oder anderer Himnerven. Rein 

\ 




Zeitschriftemibersieht. 


253 


Aschersohee Vagussymptom, Litwackoder AkkommodationBstbrungen. Pathologisch* 
aaatomisch: Makroskopisch: an den Meningen und Gehim kein besonderer 
Befund. Histologisch (4 Abbildungen) eine akute GefaBwandentziindung der 
kleinsten GefaBe der Meningen, diffuB im ganzen Gehirn, besonders in der Pons 
und in den Basalganglien, am wenigsten im Kleinhiro. Es waren perivaskulare 
Infiltrationen mit Plasmazellen, keine Leukocyten. Auf die degenerativen Vor- 
gange der nervosen Elemente, besonders im Corpus striatum, speziell im Pu- 
tamcn (Abbildung) glaubt Z. am wahrscheinlichsten die Hypotonie beziehen zu 
konnen. 

To mm a so Senise: Su l 1 anatomia pathologic a della paralisi pseudo bulbare. 

Bei eincm Fall von Pseudobulbarparalyse: 47 Jalire mit zwei im Laufe von mehreren 
Jahren folgenden S^hlaganfallen, pseudobulbar© Symptome, sensomotorische 
Paraparese, Kaustorungen, S3hluckstbrungen, Muskelatrophie, starke psychische 
Herabsetzung. — Dsr anatomisohe Befund war: groBer, frischer, hamorrhagischer 
Herd in der weiflen Substanz in dem reohten Frontal- und Parietallappen (Tcdes- 
ursache) altere Herde deutlich bilateraler Lasion beider Linsenkeme und ihrer 
Umgebung und multiple Zerstorungsherde in dem Pons. Dieser Befund Btutzt 
die schon alten Beobachtungen von Oppenheim und Siemerling, die von 
Pons und Linsenkernlasionen die Symptome der Pseudobulbarparalyse abhangig 
maohen. 

Zusammenfassende Obersicht fiber die letzten Studien fiber Encephalitis 
ethargica: Tommasio Senise. Mit recht ausfiihrlicher internationaler Li- 
teraturangabe. 

Heft 5 und 6. 

E. Rossi: 11 reticolo di Golgi nelle zellule nervose. Das Golgische Netz 
in der Nervenzelle und eine leichte Methode zur Sichtbarmachung. Es wird 
empfohlen, ein frisches Stuck Gehirn in eine GoldchloriJlosung zu legen. Nach 
vollstandiger R'xluktion des Goldsalzes, ganz allmahliche Behandlung, kleinste 
Stthkehcn mit Losung von 2proz. Bichromat-Pottasche. Eine Vorbehandlung 
mit Formol ist nicht notwendig. Die Methode gibt recht gute Bilder, die Golgi - 
netzo erscheinen violett. 

E. Monio: Contribute alio studio delle Psicosei da basedow. Beitrag zum 
Studium der Psych se bei Basedow. Unter den vielen Basedow'kranken begegnet 
man seltcn so hcftigen psychopathischen Symptomen, die eine Uberftihrung in 
eine Irrenanstalt notwendig machen. Im Laufe von 20 Jahren wurden zwei Falle 
im Irrenhaus von Marsina beobachtet. Die beiden beobachteten Falle lassen 
die psychischen Stbrungen nicht als Xebenbefund erscheinen, sondern einen Zu- 
sammenhang mit degenerativen Prozessen der Thyreoidea erkennen. Vergleich 
mit der Dementia praecox, die mit innersekretorischen Stbrungen anderer Driisen 
zusammenh : ingt. In dem letzten Fall besonders liegt eine familiar© pradispo- 
nierende Schwiiche der Thyreoidea vor. So muB eine gewisse Disposition fur 
die verschiedenen Infekte und Autoinfekte angenommen werden. Auch zwischen 
den Sexualorganen mil den anderen innersekretorischen Driisen besteht eine 
ie wisse Beziehung zu den psychischen Stbrungen. In einem Falle setzten die psy- 
chischen Stbrungen mit der Menopause ein, bei dem zweiten war die Pubertiit 
noch nicht erreicht. Beide gingen sohnell einer vollstiindigen Demenz entgegen, 
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1921. Anno XXXVIIL Heft 1 und 2. 

D*Antona: Contribute) alia Sintomatologia della encefallte epidemics. 

Beitrag zur Symptomatolngie der En ephilitis epidemics. Wenn anch die 
Erscheinungsformen der Krankheit sehr manni^fach sind, so ist am charak- 
teristischsten die lethargische, wie Eoonomo sie zuerst beschrieb. Da es un- 
moglich ist, eine Einteilung der klinischen Fonnen zu geben, beschr&nkt 
sich A., einige Generaldaten anzugeben, fiber einzelne Beobachtungen zn be- 
richten und gleich damit fiber die Symptomatology der einzelnen Falle zu dis- 
kutieren. tJber 25 Falle wird berichtet; da von sind 8 auch im Initials tadjum 
beobachtet. Unter den klinischen Befunden fand A. den Liquor immer klar. 
0,5 Albumen im Hochstfalle und 7—8 Lymphocyten in 1 com. Der erste Fall, 
fiber den berichtet wird, ist charakteristisch ffir die katatonische Erschei- 
nungsform. Deutlich konnen drei Perioden unterschieden werden. Ein Ini- 
tialstadium mit Fieber, psychomotorischen Erregungszustanden, DoppeltEehen 
und Stdrungen im Urinlassen. 2. Das ausgesprocheno Krankheitsbild, 
vollstandige Unbeweglichkeit bei psychischer Ungestortheit. 3. Stadium der 
Losung. 

Der zweite Fall ist eine choreatiBche Erscheinungsform. Als diagno- 
stisches Hilfsmittelgegenfiberder Chorea minor hat sich die Beobachtung bewahrt, 
daB die Bewegung an der unteren Extremitat gegenfiber der oberen pravalieren. 
Das Geeicht wird vollkommen freigelassen. Die Ursache der ohoreatischen Storung 
sieht er mit Kleist in einer mehr oder weniger vollstandiger Unterdrfickung des 
regulatorischen oder inhibitorischen Einflusses, den in erster Linie das Kleinhirn 
und im besonderen der Nucleus dentatus ausfibt. — Die Symptomatologie hat 
gemeinsame Punkte; es besteht keine substantielle Differenz der LokaliEatien. 
nur eine verschiedene Reaktion eines einzigen Systems. 

In dem dritten Falle steht mehr die psycliiscke Storung im Vordergrund. 
Es ist immer ein Delirium, ahnlich dem der Alkoholiker. Die Lokalisaticn der 
Ursache des Hauptprozesses liegt in der Rinde, im besonderen im Frontalhim. Der 
rhythmische Klonus des Orbicularis ori kann als diagn r stisches Zeichen bei Ed- 
cephalitis lethargica gelten. Unter den 25 Fallen wurde dieses klonische Zeichen 
am meisten beobachtet. Im vierten Falle wird der Zusammenhang zwischen 
Encephalitis und Influenza erortert. Ein ahs hlieDendes Urteil kann darfiber 
noch ni ht gefcillt werdeni Im ffinften Falle war die Diagnose der Encepha¬ 
litis nicht feststehend. Differentialdiagnostisch kam ein HirnabszeB oder eine 
filter© Blutung im Gehirn in Betracht, da ein Sturz auf die Erde vorausging; 
doch der spitere Verlauf stellte die Encephalitis epidemics sicher. Verfasser 
denkt, daB das Trauma auf das encephalitische Virus im besonderen als Angriffe* 
punkt des nervosen Systems des Kranken gewirkt hat; jedoch muB am meisten 
daran gedacht werden, daB das Trauma im Vorstadium der Encephalitis geschehen 
ist. Bei alien fibrigen beobachteten Ffillen war trotz aller Verschiedenheit mcist 
nur das extrapyramidale System befallen. Die Storungen gehbren zu dem amycr 
statischen Symptomenkomplex (Strfimpell). Die klinischen Symptome stimmen 
mit den anntomischen Befunden fiberein. Die Encephalitis des Mesenoephalon 
und der Basis kerne stellt die myoklonische Form dar. 
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Zuletzt wird iiber die beobachteten Ausfallserscheinungen von Gehirnnerven 
beriohtet. Unter den Storungen in den vegetativen LebensauBerungen steht 
die Schlafsucht im Vordergrunde. Dae vegetative Leben der Schlafkrankheit 
muQ genauer studiert werden. Nicht nur die Formkenntnis, sondern auch die 
Kenntnis des mysterischen Sitzes der Krankheit, im besonderen der Schlafrig- 
keit, muBdurcheingroBes Material erforsoht werden. Man kann nicht den Schlaf 
als eine besondere AuBerung wie die Ernahrung und die Urination auffassen, 
sondern er gehort in das System des Sympathicus und des Parasympathicus. 
Ein Zentralapparat muB in Wechselwirkung mit der Funktion des Schlafes stehen. 
Thn muB man in der Rinde wie in der Basisform suchen. Nur so kann der ana- 
tomische Begriff eineB Zentrums des Schlafes mit dem physiologischen iiberein* 
stimmen, namlich als Ausdruck der Funktion des ganzen Korpers, ebenso wie 
der Schlaf mit der Ermiidung und die Infektion mit dem Fieber in Beziehung steht. 

Zusammenfassendes Referat von Senise: t)ber die Atiologie der multiplen 
Sklerose. Die Spczifizitat der Spirochaeta argentinensis ist nach dem Kochschen 
Postulat nicht genau festgestellt. So muB zur entgiiltigen Lcsung des atiolo- 
gischen Problems der multiplen Sklerrse eine Zuriickhaltung auferlegt werden. 

Fasc. III. 

Belloni: Contributo alio studio delle Pslcosi post-lnfluenzali. Beobachtung 
von 40 Fallen. Die groBere Anzahl von Psychosen bei Influenza alB bei anderen 
Infektionskrankheiten ist nur relativ. Bei dem groBeren Teil liegt ein konsti- 
tutionelles Moment vor. Die manis h-depressive Form herrs ht vor und zeigt 
die langste Dauer. GewiBse Falle post Influenza zeigen ein Bild der Encephalitis 
mit Torpor und Stupor. 

Bos chi: Paraplegia spasmodica in flessione Tipo Babinsky. Kasuistischer 
Fall. Nosologisch gehort der Fall zur diffusen Sklercse. 

Dr. Biele - Leipzig. 


Archivio Italiomo per le Malattie Nervose e Mentali Anno LVI. 

Rivista Sperimentale di Freniatria. Edita a Reggio — Emilia. 

Vol. XLV. Fasc. I—II. 1921. 

Pighini: Studi sul Timo. II. Glandole endocrine e sangue nel poll! iniettati 
con adrenatina e con colina. Adrenalin und Cola sind in ihren Wirkuncen antago- 
nistisch. Die Wirkung des Adrenalins ist atrophisch, die des Cola hypertrophisch. 
Ein groBerer Unterschied jedoch laBt sich bei der verschiedenen Individualist 
nicht feststellen (statistische Tabelle). 

Giannuli: La fisiopatologia delTalamo e del Corpostriato e FEniMperidrosi. 
Die Bisiskerne bieten eine recht verschiedenartige Symptomatologie, je nach 
dem ob die Verletzung nur isoliert ist, oder viele Stellen zugleich trifft. Die Tha- 
lamusformation ist ein wichtiges sensitiv-sensoriales Zentrum, das Corpus striatum 
mehr ein sensomotorisches, trophisches und angioneurotisches Zentrum. Die 
motorische Funktion lokalisiert sich vornehmlich im Linsenkern. Die trophische 
im Putamen bcsonders,die angio-neurotisehe wahrscheinli h im Nucleus caudatus. 
Die ch)reiti-5ohen, die athetotisohen, hyper- und hypotonischen Phanomene, 
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Ataxie und Tremor, sind nicht spezifische Ausdriicke einer Stoning dee Thalamus 
oder dea Corpus striatum. Aber ein Ausdruck einer Atrophie deB Lobus tempo¬ 
ralis und frontalis in zweiter Linie erst einer Stoning der Basiskerne. Bei der 
Lasion mehrerer Kerne zugleich, z. B. wo der ganze Thalamus zerstort war, auch 
die hypothalamische Gegend und das ganze Corpus striatum, zeigte sich eine 
Ffille von Symptomen, die fiir die einzelnen Kerne spezifisch wuren; so war ein 
angionorotisches Phanomen von vasoparalytischein Charakter vorhanden mit 
einer psripheren hemilateralen Ausbreitung, begleitet von einer Hyperhidrrsi> 
der kontralateralen Seite. 

Amaldi: II vino causa prlnclpalisslma dell’ alcoolismo in Italia. Der Alko- 
holismus hat in letzter Zeit eine starkere Bedeutung bekommen, und zwar ist 
der Wein die Hauptursache des Alkoholismus. 

Bertolani Del Rio: Demenza precoce e manifestazioni di spasmofilia. 
Bei der Dementia praecox trifft man das Gesichtsphanomen doppelt so haufig 
ab bei Normalen und dreimal so haufig als bei den Epileptikem an. Neben den 
Chvosteksohen Phanomen finden sich haufig Zeichen einer Spasmophilic, ohne 
daB das ausgeprochene Bild einer Tetanie besteht. Dicse Bcobachtungen zeigen. 
daB bei Dementia praecox eine Muskelnerveniibcrreizung besteht, verbunden 
mit einer Verarmung der Kalziumionen. Parathyreoidea hat von den innersekre- 
torischen Driisen wohl den starksten Anteil an dieser Storung. 

Goria: Sopra un particolare reperto di degenerazlone del vast di alcuite 
region! dell’ encefalo. Ein Beitrag zum Studium der hyalinen Degeneration. 
Kasuistischer Fall. (6 Mikrophotographien.) 

Brusa: Sul reflesso cremasterico nel primo anno di vita. Der Kremaster- 
reflex besteht sclnn beim Neugeborenen ziemlich konstant. Er ist im ersten 
Lebensjahre nur langsam und nur fiir kurze Zeit anhaltend; haufig geht er auf 
die andere Seite fiber, ausnahmsweise laBt sich auch im ersten Lebensjahre der 
psychogene Kremasterreflex auslosen. Am besten ward er im warmen Bade her- 
vorgerufen, uni auch einer Erschlaffung deR Skrotums siclier zu sein. 

Pule her : I nuovi metodi per la dimostrazione della spirocheta plllada nelle 
sezionl dl tessuto cerebrale. Farbomethoden naeh Noguchi und Jahnel. (Archiv 
f. Psych. 1917.) 

Mattioli: L’Influenza della fatka e della conseguente stasi tiroidea sufla 
genes! de gozzo. Die besonderen Anstrengungen des Bergbewohners, z. B. da* 
Korbetragen, sind als eine der Ursachen des Kropfes zu betrachten, indem sie 
eine Stauung in den GefiiBen der Schilddriise hervomifen. 

Dr. Biele-Leipzig. 


Zeitschrift fiir die gesamte Neurologie und Psychiatrie. 

Herausgegeben von 0. Foerster, R. Gaupp, W. Spielmeyer. 
Berlin 1921, Julius Springer. 

Bd. 70. 

Die Belastungsverhilltnisse bei der genulnen Epilepsie. Von Dr. Otto Snell 
(Liincburg). Bearbeitung von 352 Fallen genuiner Epilepsie nach der Diem- 
Kollentchen Belastungsberechnung. Danach entsteht die genuine Epilepsie 
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auf erblicher Grundlage. — Ober das Wesen der Tetaniekrdmpfe. Von E. A. 
Spiegel (Wien). Untersuchungen mit dem Saitengalvanometer zeigten, daB der 
tonische Krampf der Tetanie hochstens mit minimalem Aktionsstrom einhergeht. 

— Ober Ohrmlgrfine. Von H. Brunner und E. A. Spiegel (Wien). Als Hemi- 
crania otica sind die Migranefalle zu bezeichnen, bei denen im Anfall und auch 
intervallar Symptom© von seiten des Labyrinths bzw. auch des Kleinhims 
beobachtet werden. — Autismus und Buddhlsmus. Von Dr. Walter Lurje 
(Berlin). Vergleiche zwischen dem Verhalten der Schizophrenen und den bud- 
dhistischen Lehren. — Studien iiber BewegungsstSrungen. Von J. Gerstmann 
und P. Schilder (Wien). In dieser 5. Mitteilung besprechen die Verff. die extra - 
pyramidalen Spannungszustande der Muskeln und beschreiben als besonderes 
Krankheitsbild die extrapyramidale Pseudobulbarparalyse. — Ober formale 
Persdnlichkeitswandlung als Folge veranderter Milieu be din gun gen. Von E. ReiB 
(Tubingen). Sehr ausfiihrliche Krankengeschichte eines Hypomanen. — Otogene 
Encephalitis. Von Dr. Borries (Kopenhagen). Zwei Fall© von nicht eitriger 
Encephalitis naoh Ohrenleiden mit Ausgang in Heilung. — (Jber den neuen Ent- 
wurl zu einem deutschen Strafgesetzbuch. Von Prof. Gohring. — Zur Kllnik 
der traumatlschen Schadlgungen des Riickenmarks. Von B. Cassirer (Berlin). 
Erweitertes Referat, gehalten auf der 10. Jahresveisammlung deutscher Nerven- 
arzte. — Respiratorische Untersuchungen bel katatonischer Schizophrenic. Von 
Dr. E. Schill (Budapest). Bei den katatonischen Stellungen der Schizophrenen 
findet derselbe O-Verbrauoh, dieselbe Kalorienproduktion usw. statt, wie bei 
Gesunden. — Arbeltspsychologische Untersuchungen. Von E. Kraepelin. — 
Weitere Untersuchungen iiber das Schwanken des Blutzuckerspiegels beint ele- 
mentaren Krampf. Von Dr. H. Kersten (Lowenberg). Verf. geht von der Ver- 
mutung aus, daB die Nebennieren zum Krampf-Mechanismus in Beziehung 
stehen. Bindende Schlusse sind einstweilen noch nicht moglich. — Kllnik und 
Pathogenese der Paralyse im Llchte der SpirochStenforschung. Von Prof. Haupt¬ 
mann (Freiburg i. B.). Eingehende Besprechung der Pathogenese der Paralyse. 
Das Auffinden der Spirochaten im Gehim hat noch lange nicht alle Ratsel gelost. 

— Die SpirochSten bel multipler Sklerose. Von Prof. Hauptmann (Freiburg 
i. B.). Verf. ist geneigt, die ursachliche Bedeutung der Spirochaten bei der 
multiplen Sklerose anzuerkennen, gibt aber zu, daB wichtige Beweisstiicke 
noch fehlen. — Ober einen Fall von Claudicatio intermittens des linken Arms und 
belder Seine. Von Dr. E. Tobias (Berlin). Kurze kasuistische Mitteilung. — 
Ober die psychiatrische Bedeutung der Erkrankungen der subkortikalen Ganglien 
und Hire Beziehungen zur Katatonie. Von Dr. F. Frankel (Berlin). Besprechung 
der psychischen Symptome bei den striaren Erkrankungen und der korperlichen 
Symptome bei der Katatonie. — Untersuchungen Uber den Sittlichkeitsverbrecher. 
Von Dr. von Hentig (Miinchen)undDr. Th. Viernstein (Straubing). Statistische 
Untersuchungen. — Zweiter Bericht iiber die Deutsche Forschungsanstalt fiir 
Psychiatrie in Miinchen zur Stiftungsratssitzung am 30. April 1921. 

Bd. 71. Siehe Bd. 73 d. Z. S. 120. 

Bd. 72. 

Zur Wirkung der Faradisation der quergestreiften Muskulatur bei Krampf- 
kranken und Gesinden. Von Dr. H. Fischer und Dr. F. Schlund (GieBen). 
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Die im epileptisohen Anfall gefundenen Veranderungen im Blutbilde, im Staff- - " 
wechsel u. a. werden mit den durch Faradisation der Muskeln hervorgemfenen 
entsprechenden Veranderungen verglichen. — t)ber Encephalitis epldemica* — 
Von Dr, E. Grutter (Langenhagen). Sehr genaue klinische und namentlich 
wertvolle histologische Untersuchungen. — Studien iiber den Liquor cerebrospinalis 
und dessen Kommunikationsverhaltnisse bei syphilogenen Geisteskrankheiten. 
Von S. Dahlstrom und S. Wideroe (Christiania). Genaue vergleichende 
Untersuchungen des durch Lumbalpunktion und durch Ventrikelpunktion ge- 
wonnenen Liquors. — Partieller primSrer Rlesenwuchs des Wurmfortsatzes, 
komblniert mit Ganglioneuromatose. Von Prof. Oberndorfer (Miinchen- 
Sohwabing). Eigentumliohe angeborene Anomalie der Appendix mit enormer 
Hyperplasie und reichlicher Entwicklung von Ganglienzellen. — Eln neuer Ver- 
such zur atlologlschen Erklarung tabischer Skeletterkrankungen. Von K. GraB- 
heim (Frankfurt a. M.). Verf. nimmt eine Mitbeteiligung der endokrinen Driisen 
b9im Zustandekommen der tabischen Knochenerkrankung an. Rontgenologisch 
koanen bei Tabikern auch ohne starkere auBere Veranderungen feinere Struktur- 
iinderungen der Knochen naohweislich sein. — Gehstottern und Rindenkrampf. 
Von Ernst Tromner (Hamburg). Eigen tiimliche, durch krampfhaftc Zustande 
in Armen, B^inen und Rumpf bedingte hysteriforme Gehstdrung bei einem jungen 
Neuropathen, voriibergehend auftretend besonders bei psychischer Erregung. 
D3S Morgens nach dem Aufstehen vollig normaler Gang. Besserung, aber nicht 
Heilung, durch hypnotische Behandlung. Ahnliche Zustande konnen auch familiar 
vorkommen. Es handelt sich um eine ^Intentionsneurose 4 *, wie beim Stottern, 
daher der von Tromner gewahlte Name „Gehstottern— Cber das Gihnen. 
Von Dr. E. Lewy (Bsrlin-Neukolln). Interessante lesenswerte Abhandlung, 
obwohl auch Verf. zu keiner erschopfenden Losung des Gahn-Problems kommt. 
Mit dem Gihnen eng vervvandt ist das „sich Strecken“. Es sind dies Ausdrucks- 
automatismen, die zuniickst rein somatisch zur Erhohung des Tonus der dabei 
beteiligten Muskulatur dienen, dann aber durch gewohnheitsmaBige Assoziation 
zu Ausdrucksbewegungen fur gewisse psychische Zustande (Schlafrigkeit, Hunger 
u. a.) werden. — Ober die Verkalkung von HirngefaBen be! der akuten Encephalitis 
lethargica. Von Herm. Diirck (Miinchen). Genaue Untarsuohung der schon 
von Herzog u. a. bssohricbimen eigentumliohen akuten Verkalkungsprozesse 
bei der Eno. opid. Sie finden sich als Kalkinkrustationen von Ganglienzellen, 
als Ablagerungen von freien Kalkschollen im Gewebe und als besonders wiohtige 
Veranderung in Form von Verkalkungen der GefaBwande, besonders in der 
Media, wahrend die Intima ineist frei blcibt. Die Verkalkung kann ungemein 
rasoh eintreten. Sie findet sich vorzugsweise im Gebiet der groBen cerebralen 
Stammganglien. Klinisch sind sie gewiB nicht ohne Bedeutung. Vielleicht hangen 
mit ihnen die naoh Ablauf der Enc. epid. so haufig nachbleibenden lentikulo- 
striaren Symptome zusammen. — Cber Verkalkung und Knochenblldung In 
Hlrnnarben. Von Dr Hans Brunner (Wien). Drei genau beschriebene Falle 
von Verkalkung und Knochenmetaplasie an der Gehirnoberflache. — BettrSge 
zu den HypophysenverSnderungen. Von Dr. Paul Biichler (Budapest). Reich- 
haltige Kasuistik iiber die nicht tumorartigen Veranderungen der Hypophyse. — 
Bemerkungen zu dem 9f Entwurt zu einem deutschen Strafgesetzbuch von 1919 4< . 
Von Prof. G. Aschaf fen burg (Koln). — Zur Psychologle der lesblschen Llebe. 
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Von Dr. Hans Toe pel (Koln). Drei lesbisehe Liebesgeschicbten. Es gibt 
verschiedene Typen der weibliohen Homosexualitat. — Die psychologische Auf- 
fassung einlger Reflexe. Von Prof. Wiersma (Groningen). Untersuchungen 
und B^trachtungen liber die naben Beziehungen mancher Reflexe zu willkiir- 
lichen Bewegungen. — liber die Beziehungen des Tastraumes zum Sehraum. 
Von Dr. E. Gellhorn (Halle a. S.). Interessante Versuche liber die Unterschiede 
in der Leistungsfahigkeit des Tastsinns und des Auges zur Beurteilung raumlicher 
Verhaltnisse. Trotzdem verschmelzen Tastraum und Sehraum zu einem ein- 
heitlichen psychophysiologischen Raum. — Analyse einer Katatonikersprache. 
Von Dr. Karl Tuczek (Heidelberg). Hinweis auf die entspreckenden Analogien 
in der Spraohe des Gesunden. — liber anatomische Untersuchungen der Korper- 
organe bei Dementia praecox. Von Dr. Witte (Bedburg-Han). Verf. betont 
die Notwendigkeit auSer dem Geliirn bei Sektionen von Geisteskranken auch 
die iibrigen Korperorgane zu untersuchen. — Die klinische Stellung des manisch- 
depressiven Irreseins. II. Von Dr. E. Rittershaus (Hamburg). — Zur Kllnik 
und Pathogenese des dystrophischen universellen Infantilismus. Von Dr. E. Hirsch 
(Frankfurt a. M.). Beschreibung und genaue Besprechung von 9 Fallen. 

Striimpell (Leipzig). 
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Anfnahme nervoser Kinder (nenropathischer nnd psycho- 
pathischer) in Arztfamilien. 
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Angeregt durch zahlreiche Anfragen nach Erziehungsstellen in Ant- 
famiiien will daa Kaiserin- Auguste-Victoria-Haus in Charlotten- 
burg versuchcn, eine Zentrale zu scbaffen, die zwischen den Ko liege n. 
die einzelne nervose Kinder in ihrem Hause erziehen wollen und anderer- 
seits den Kollegen, die derartige Kinder aus ihrem Patientenkreise in ge- 
eignete Hande iiberweisen wollen, zu vermitteln hat. Die Arzte, die zur 
Aufnahme der Kinder bereit sind, mogen sich unter Beantwortung fol- 
gender Fragen melden: 1. Wohnort und Wohnungsverhaltnisse ? 2. Kli- 
matische Verhaltnisse ? 3. Spezialvorbildung bzw. besondere Eignung ? 
4. Verheiratet ? 5. Eigene Kinder und in welchem Alter und Geschlecht ? 
6. Knaben oder Madchen zur Aufnahme erwiinscht und in welchem Alter ? 
(Sauglings-, Kleinkind-, Schul-, Pubertatsalter). 7. Wie viele Kinder 
wollen Sie aufnehmen ? 8. Schulverhaltnisse ? 9. Privatunterrieht mdglieh i 
10. Preise ? 

Kurz gehaltene schriftliche Meldungen sind unter Beifiigung einer 
Auslagengebuhr von 2 Mk. (bei Anfragen frankiertes Ruckkuvert!) zu 
richten an das Organisationsamt fiir Sauglings- und Kleinkinderschutz 
im Kaiserin-Auguste-Viktoria-Haus, Berlin-Charlottenburg, Mollwitz-Frank- 
straBe (zu Handen von Dr. Carl Pototzky, Leiter der Poliklinik ftir ner- 
vbse und schwer erziehbare Kinder). 


Go i igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



A«s dem patliologisehen Institut der Universitat Lausanne (J)irektor: 

Prof. Dr. H. v. Meyenburg). 

Uber einen Fall von akuter multipier Sklerose bedingt 
durch den EntztlndungsprozeB einer Encephalitis lethargica. 

Von 

E. Bill. 

Die umfaugreiclie Literatur, welche in den letzten vier Jahren 
iiber die Encephalitis lethargica veroffentlicht worden ist macht 
uns bekannt mit einem Krankheitsbilde, das im Laufe der Zeit beinahe 
in Vergessenheit geraten ware und uns im ersten Augenblick als etwas 
ganz Neues erschien. Dem ist aber nicht so, denn wie wir aus den Aus- 
fiihrungen von A. .Netter (Presse medicale Nr. 20, Jahrg. 1920) ent- 
nehrnen. hat schon Hippokrates unter dem Namen ,,lethargos“ 
eine fieberhafte Krankheit beschrieben, die wahrscheinlich identisch 
ist mit unserer heutigen Encephalitis lethargica. Ferner berichtet 
Rudolf G. Kamerarius uber eine Epidemie, die im Jahre 1712 in Tu¬ 
bingen aufgetreten ist unter dem Namen Schlafkrankheit und deren 
Hauptsymptome ubereinstimmen mit denjenigen der Encephalitis 
lethargica. Im Friihling des Jahres 1890 trat besonders in Italien, im 
AnschluB an die damalige Influenzaepidemie, eine Krankheit mit 
hoher Mortalitiit auf, welcher der Name „Nona“ beigelegt wurde. Aus 
den spiirlichen Beschreibungen, die aus jener Zeit stammen, soli hervor- 
gehen, daB es sich bei der Encephalitits lethargica uni nichts anderes 
handelt, als uni die neugetaufte damalige Krankheit. Im Jahre 1917 
tauchte sie wieder auf, und zwar zuerst in Wien, wo v. Economo im 
Laufe einiger Wochen 13 Fa lie beobachtete und auch beschrieb. Nach- 
her verschwand die Krankheit wieder, bis im Miirz 1918 A. Netter 
in Paris 7 Beobacktungen mitteilte. .Seitdem wurden weitere Fiille 
aus England, Frankreieh und seit 1919 auch aus Deutschland und 
Osterreich bekannt. In der Schweiz wurde der erste Fall im Dezember 
1918 in Genf beobachtet, und seitdem wurden eine gauze Reilie von 
klinischen Beobaclitungen veroffentlicht. 

Deutsche Zcitschrift f. Ncrvcnhcilkunde. Bd. 73- .. 1^ 
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Es liegt nicht in unserer Absicht, cine vollstandige Bibliographic 
<ler Encephalitis lethargica wiederzugeben. In den medizinischen 
Fachpressen ist in den letzten vier Jahren eine auBerordentlich groBe 
Zahl von klinischen und anatomischen Beobachtungen mitgeteilt 
worden. Diese Verbffentlichungen bringen jedoch zum groBen Teil 
nur Kasuistik. Von Economo hat als erster das Krankheitsbild der 
Encephalitis lethargica sowohl klinisch vrie pathologisch-anatomisch 
festgelegt. Seine Beobachtungen bildeten seither den Ausgangspunkt 
fur alle weiteren Mitteilungen und diese sind sich, mit Ausnahme von 
geringfiigigen Einzelheiten, in den Grundziigen gleich geblieben. Der- 
artige Beschreibungen, soweit sie nicht etwa nahere Beziehungen zu 
dem im Nachstehenden beschriebenen Falle haben, wollen wir des- 
halb nicht niiher beriicksichtigen. Zusannnenfassende Arbeiten stain- 
men aus der Feder von v. Economo (Jahrb. f. Psych, u. Neurologic 
1917, Bd. 38, 1. Heft; ferner Neurolog Zentralblatt 1917, Nr. 21), 
Tobler (Schw. mediz. Wochenschr. 1920, Nr. 23 u. 24), G. Miiller- 
Bergalone (Korr.-Blatt f. Schw. Arzte 1919, Nr. 45), Hans W. Maier 
(Schweiz, mediz. Wochenschr. 1920, Nr. 12 u. 13), Stahelin (Schw. 
mediz. Wochenschr. 1920, Nr. 11), E. Wieland (Schw. mediz. Wochen¬ 
schr. 1920, Nr. 28), Harbitz (Zieglers Beitriige, Bd. 67) und Hauptli 
(Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde Bd. 71, Heft 1—3). Eine 
vollstandige Literaturzusammcnstellung findet sich in der Inaugural- 
dissertation von W. Eggerling (Zur Kenntnis der Encephalitis le¬ 
thargica. Aus dem pathologischen Institut der Universitiit Zurich, 1919). 

Aus diesen Arbeiten geht hervor, dafl das klinische Bild der Ence¬ 
phalitis lethargica nicht sehr scharf abzugrenzen ist, wahrend das 
pathologisch-anatomische Bild ein ziemlich scharf umrissenes ist. 
Ersteres stellt sich nach Stahelin in den Hauptziigen etwa folgender- 
maBen dar: 

In charakteristischen Fallen setzt es sich zusammen aus Fieber. 
Hirnnervcnliihmungen und einer eigentiimliehen Schlafsucht. Die 
Patienten koimen durch Anrufen geweckt werden, erwachen auch 
durch Stuhl- und Urindrang, schlafen aber immer wieder ein. In ein- 
zelnen Fallen kann aber die Schlafsucht fehlen. AuBer den erwahnten 
Symptomen kommt noch eine groBe Ileihe von Krankheitserscheinun- 
gen gelcgentlich vor, so vor allem eine Neigung zu katalept-ischen 
Zustiindon, allgemeine Muskelstarre, die an Paralysis agitans sine 
agitatione erinnert, und namentlich werden Delirien und meningitische 
Syniptome in den ersten Krankheitstagen haufig beobachtet. Auch 
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Tremor, ehoreatisch-athetotische Bewegungen, myelitische Erschei- 
nungen verschiedener Art sind bekannt. Es sind Falle beschrieben, 
die wie Tabes aussehen, die mit der Diagnose Kleinhirntumor operiert 
wurden, oder die unter dem Bilde der Landryschen Paralyse verliefen. 
Bei der Pleomorphie des Krankheitsbildes ist die Diagnose im einzelnen 
Falle nicht leicht, und es ist deshalb wichtig, daB der Krankheit ein 
schon von v. Economo beschriebener anatomischer Befund eigen- 
tiimlich ist. Er faBt denselben wie folgt zusammen: 

Der makroskopische Befund ergibt gewohnlich ein mehr oder weni- 
ger negatives Resultat. Der mikroskopische Befund ist charakte- 
risiert, 1. durch die GefiiBinfiltration, 2. die Infiltration des Gewebes, 
3. die Neuronophagie und 4. durch das alleinige Befallensein der 
grauen Substanz. Jede dieser Yeranderungen kann, isoiiert fur sich, 
selbsthndig auftreten. Auf die Einzelheiten werden wir bei der Be- 
schreibung des mikroskopischen Bildes in unserem Falle zu sprechen 
kommen. 

Ein besonderes Interesse beanspruchen nun aber diejenigen Falle, 
die von dem in seinen Hauptziigen feststehenden Bilde der Encepha¬ 
litis lethargica abweichen. Hier kann nicht nur die klinische Diagnose 
wesentliche Schwierigkeiten bieten, sondern auch die Deutung des 
pathologisch-anatomischen Befundes, die Differentialdiagnose gegen- 
iiber andem Hirnveriinderungen braucht nicht stets von vornherein 
feststehend zu sein. Einen Fall dieser Art wollen wir nun etwas naher 
beschreiben. Die Cberlassung der Krankengeschichte haben wir der 
Freundlichkeit des Ilerrn Prof. Dr. Rossier zu verdanken. Wir geben 
sie hier in der Cbersetzung wieder, so wie sie im kantonalen Frauen- 
spital in Lausanne aufgenommen wurde. 

Krankengeschichte. 

Anamnese (vom 6. II. 1920). 

Die Schvvangere, Jaquicr A., 32 jiihrig, hatte als Kind die Roteln. 

1918 leichte Grippe oline Koniplikationen. Krste Menstruation mit 14 
Jahren; von da an immer regclmiiBig o. B. 1916 Spontanabort im dritten 
Monat mit nachfolgendem Fieber. Curettage und vollige Wiederherstellung. 

1919 Spontangeburt eines ausgetragenen Kindes. Dieses komint aber tot 
zur Welt oline Zeichen von Mazeration. 

Gegenwiutig lit Lit sich eine Cravidittit im 5. Mount feststellen. Die 
jetzige Schwangerschaft verlief oline Beschwenlen bis vor drei Woclien. 
Da bekam die Schwangerc plotzlich in der Nacht vom 18. auf den 19. 1. 
1920, wahrend des Sclilafes, einen Anfall von klonisclien Konvulsionen mit 
stertoWiser Atmun^. Reicliliche Rchauml)ildun<r vor den Lippen, Zungen- 
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biB mid luiwillkiirlicher Urinabgang. Die Patientin erwaeht und ist ganz 
verwirrt, sie weiB nieht was mit ihr vorgegangen ist. Sie verspiirt heftige 
Kopfschmerzen und schlaft dann wieder ein. Diese Angaben stammen 
von ihrem Manne. der den Anfall beobachtet hat. 

Am nachsten Morgen steht Patientin wie gewohnt auf, klagt iiber 
parietofrontalen Kopfschmerz und bemerkt, daB sie ein wenig Miihe 
hat zu sprechen. Andere Symptome sind damals nieht beobachtet worden. 
Von diesem 1. Anfall an ist die Dysarthrie stationar geblieben. Die Patien¬ 
tin gibt aueli an, daB sie von Zeit zu Zeit schlechter sehe und „wie Wolken 4 ' 
vor den Augen habe. Voriibergehend ist auch Diplopie aufgetreten. Der 
Gang wird allmahlich beschwerlich. Patientin hat Miihe sich zu bewegen. 
Das Kdrpergewieht ist scheinbar zu groB fiir die Beine, die bei jedem Sehritt 
nachgeben. Beim Vorwartsschreiten werden die FiiBe etwas naehgeselileppt. 
Patientin muU eine ziemlich breite Unterlage haben, um Sehritt fiir Sehritt 
vorriieken zu konnen. Wenn sie keine Stiitze hatte, wiirde sie beim Gehen 
fallen. Sie kann unmoglich auf einer geraden Linie schreiten, indent sie 
einen FuB vor den andem setzt. Ferner stellt sich eine bestandige grolie 
Schlafsucht ein und von Zeit zu Zeit klagt Patientin immer wieder iiber 
Kopfsehmerzen. In den Waden verspiirt sie auch einige Krampfe und 
leichte Akroparasthesien in den Extremitaten. Im Urin, der zu dieser 
Zeit von einem Arzte untersucht wurde, konnte keine Spur von EiweiLJ 
festgestellt werden. 

Eintritt ins kantonale Frauenspital am 6. II. 1920. 

Allgemeiner Status. 

Ziemlich guter Eniahrungszustand. Hiimoglobin = 70%. Der rechte 
Mundwinkel ist etwas nacli rechts liin verzogen. Die linke Nasolabial- 
falte ist weniger ausgepragt als die rechte. Keine Ptosis der oberen Augen- 
lider. Die Pupillen sind gleieh writ, rund, und reagieren sowohl auf Licht- 
einfall wie auf Akkommodation normal. Die Patientin ziihlt die Finger 
auf 2 in Distanz und liest langsam ziemlich feine Druckschrift. Normaler 
Befun i des Augenhintergrundes. Patientin antwortet langsam auf die 
gestellten Fra gen. Die Aussprache der Worte ist etwas erschwert. Orien- 
tierung in Ort und Zeit ist eine gute. Die Bewegungen der Arme und Beine 
sind ataktisch. Kein Intensionstremor. Der Gang ist schwerfallig und 
utisieher, zeigt jedoch nichts Charakteristisches. Patellarsehnenreflexe 
etwas gesteigert. Babinsky ist beiderseits deutlich positiv. Die andem 
Reflexe sind normal. Keine Sensibilitatsstdrungon feststellbar. 

Seif dem Eintritt hat Patientin 3— Imal tiiglich ein galliges Erhrechen. 
das nieht in Zusammenhang steht mit der Nahrungsaufnahme. 

0. II. I l .i20. Patientin ist den ganzen Tag iiber somnolent. Obschon 
sie in Ort und Zeit gut orientiert ist, amvortot sie nur langsam und oft 
unvollkommen auf die gestellten Fra gen und hiiufig zeigt sich Neigimg 
zu Perseveration. Sie wiederholt z. B. mehrmals nachcinander das letzte 
W itrt. das sie eben aiisgesprochen hat. 
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Es scheint jetzt, daB die reclite Pupille etwas weiter ist als die linke 
und auch weniger prompt auf Lichteinfall reagiert wie die linke. Audi 
Sensibilitatsstorungen sind aufgetreten. Bei der Priifung durch Beruhrung 
und Stich begeht Patientin zahlreiche Fehler. Die Bauchdeckenreflexe 
sind aufgehoben. Oppenheim und Gordon positiv. Die iibrigen Reflexe 
verhalten sich gleich wie bei der ersten Priifung Patientin klagt inuner 
noch iiber Kopfschmerzen. Sie envacht nur von Zeit zu Zeit, inn dann 
sofort wieder einzuschlafen. 

Das Herz zeigt eine leichte Dilatation nacli recbts. Schwaches sv- 
stolisches Gerausch an der Mitralis. Lungen o. B. Die Lumbalpunktion 
ergibt einen klaren und transparenten Liquor. Der Druck ist nicht erlmht. 
Nonne = positiv. Lymphocyten ini cram — 17. Urin: Eiweill — 0, 
Zuckor = 0. 

Der Wassermann des Liquor cerebrospinalis ist positiv. Der Blut- 
wassermann dagegen negativ. Es wird die Wahrscheinlichkeitsdiagnose 
einer Lues der Schadelbasis gestellt. Man denkt aber aueh an eine Menin¬ 
gitis tuberculosa wegen der Dissoziation zwischen Temperatur und Puls. 

11. II. 1920. Das Sensorium triibt sich mehr und mehr. Die Patientin 
antwortet nicht mehr auf die gestellten Fragen. Die Atmung ist regel- 
maBig, etwas stertoros. Von Zeit zu Zeit stoBt Patientin einen unartiku- 
lierten Schrei aus. Die Zunge ist trocken und von einem schmierigen Belag 
iiberzogen. Die linke Pupille ist viel weiter wie die rechte. Rechtsseitige 
Facialislahmung. Die Extremitaten sind schlaff und die Reflexe nicht 
ausliisbar. 

12. II. 1920. Komatdser Zustand. Extremitaten sehr schlaff. Ba- 
binsky links positiv, rechts angedeutet. Der Puls nimmt nun entsprechend 
der Temperatur zu. 6 Uhr p. m. Exitus letalis. 

Die Temperatur blieb bis zum 10. II. 1920 normal. Von da an uahm 
sie stetig zu und erreichte iiber 40° C kurz vor dem Tode. Der Puls sank 
am 9. II. 1920 unter 60, um am 10. II. mit einigen Schwankungen ent¬ 
sprechend der Temperatur wieder anzusteigen. 

Die Sektion wurde am 13. II. um 9 Uhr, 30 Min. (Sektionsprotokoll 
Nr. 51/1920) von Herrn Prof. Dr. H. v. Meyenburg ausgefiihrt und ergab 
kurz zusammengefallt folgendes: 

Sektionsbefund. 

Die Dura mater des R.-M. ist wenig gespannt, von grau-rbtlioher Farbe. 
Der Subduralraum enthiilt nur wenig klare Flussigkeit. Die Pia ist zart, 
transparent und ihre Gefalle leicht injiziert. Die Konsistenz des R. M. 
ist eine gleichmaBige, ziemlich derbe. Auf einem Horizontalschnitt durch 
das Cervikalmark ist die Zeichnung verwischt. Die graue Substanz ist 
von rotlicher Farbe und nicht scharf begrenzt. Ein dunkelroter Streifen 
entspricht der Commissura post. Im Thorakalmark ist die graue Substanz 
gut von der weillen abgegrenzt und die Zeichnung eine deutliclie. 

Im Lumbalmark ist die Zeichnung wieder weniger deutlich. Die 
graue Substanz ist von rotlicher Farbe und in der weillen Substanz sind 
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einige rotliche Punk to sichtbar, die sich durch Wasser uicht abspiikn 
lassen. 

Gehirn. Dura mater straff gespaunt. Die Gefalle injiziert. Im Sinus 
longitudin. sup. einige feuchte, nicbt adharente Blutkoagula von dunkel- 
kirsclnoter Farbe. Die Sinus der Basis enthalten nur wenig fliissiges B!ut. 
Das Gekirn ist symmetriscli gebaut. Die Konsistenz ist uberall eine glrieli- 
maOige. Die Pia ist zart und transparent. Ihre GefiiBe sind bis in die 
kleinsten Verzweigungen sichtbar und prall mit Blut gefiillt. Auf den 
beiden Temporallappen enthalten die Maschen der Arachnoidea eine dunkel- 
rote etwas triibe Flussigkeit. Die Gefalle der Gehirnbasis sind zart und 
enthalten nur wenig fliissiges Blut. 

Die Schnittflachen der beiden Temporallappen sind von ausgesprocln- 
ner dunkelgrauer Farbe. An der Grenzc zwischen der grauen und weilien 
iSubstanz zeigen sich vereinzelte kleine Herde von dunkelroter Farbe. 
In der weiCen Substanz rechts sind einige hamorrhagische, nicht abspiil- 
bare Punkte. Die leicht vermehrte Ventrikelflussigkeit ist klar und leieht 
rotlich tingiert. Ependym zart und glanzend. 

Im Kleinhim sind weiBe und graue Substanz gut vopeinander ale 
gegrenzt. Auf den Schnittflachen zahlreiche schwarzliche leicht abspiil- 
bare Flecken. 

Die Schnittflachen beider GroBhirnhemisphami, insbesondere deren 
weilie Substanz, weisen ganz unregelnaBig zerstreute graurotliche Plaques 
auf, die iilmlich aussehen wie die Rindensubstanz, deren Konsistenz je- 
doeh eine hartere ist. Diese Plaques sind von unregelmaBiger Form und 
zeigen eine Grolie von 2—3 mm bis 10—15 mm im Durchmesser. Ansonst 
ist die weilie Substanz von schoner weiBcr Farbe und ziemlich blutreich. 
Im linken Okzipitallapppen sieht man eine graurotliche Stelle, entspreehend 
den oben geschilderten Plaques. Im Innern derselben und besonders in 
der umgebenden weifien Substanz, erkennt man dunkelrote nicht abspiil- 
bare Punkte. 

Im rechten Thalamus opticus zeigt sich ein umschriebener Herd von 
der Grolie eines o-Cts.-Stiickes, rot getiipfelt, dunkler gefarbt als das uni- 
liegende Gewebc und von geringerer Konsistenz. 

Fbrige Organe. Beginnende hamorrhagische Pneumonie des rechten 
Uuterlappens. Akute Bronchitis, Tracheitis und Pharyngitis. Tonsillitis 
purulenta dextra. Endocarditis verrusosa et ulcerosa der Mitralis. Hy por- 
trophie und leichte Dilatation des rechten Herzens. Ecchvmosen des 
Peri hards und parietalen Endokards des linken Vcntrikels. 

Struma colloides adenonmtosa z. T. cystica. Hyperamie der Milz und 
d<»r Nieren. 

Oraviditat im 5. Monat. Beginnende Mazeration des Fotus. 

Das Ergebnis der Hirnscktion fiihrte zur pathologisch-anatomisclien 
Diagnose einer multiplen Sklerose kombiniert mit einer Encephalitis 
haemorrhagiea. 

Zur histologisehen V nt ersuschung warden Stiieke aus den 
verseliieclenen Regionen der (bolihirnrinde bidder Hemispbiiren ent- 
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liommun. Ferner aus dem Corpus srtiatum, der Capsula interna, dem Thala¬ 
mus opticus, der Vierhugclgegend, der Briicke und der Medulla oblongata, 
sowie aus den versehiedenen Abschnitten des R.-M. Diese wurden in For- 
mol, Muller-Formol oder Alkohol fixiert und in Celloidin oder Paraffin 
eingebettet. Zum Teil wurden sie mit dem Gehirnmikrotom geschnitten. 
Die Schnitte wurden gefiirbt mit Hamalaun-Eosin, nack van Gieson, 
mit Hamalaun-Sudan, nach Palm und Bielschowsky und nacli Weigert 
zur Darstellung der Neuroglia. 

Mikroskopiseller Bcfund. 

Die weiclien Hirnhaute weisen schwere entziindliehe Verfinde- 
rungen auf. Es besteht eine diffuse Infiltration, die sich vorwiegend aus 
Lymphocyten zusammensetzt. Dazwischen trifft man vereinzelte Plasma- 
zellen mit dem exzentrisch gelegenen Radkern und polynukleare Leuko- 
cyten. Diese Infiltrationszcllen lassen sich in den Fortsatzen der Pia bis 
in die Sulci kinein verfolgen. Die GefiiBe der Leptomeningen sind stellen- 
weise erweit-ert und prall mit Blut gefullt. Um sie herum nimmt die Infil¬ 
tration an Dichte zu. Letztere greift nirgends direkt auf die graue Substanz 
der Rinde iiber. 

Das Gehirn weist an den verschiedensten Stellen herdformige Ver- 
anderungen auf. Unter diesen sind zweierlei Arten deutlich zu unter- 
scheiden, wie dies schon der makroksopisc-he Befund erwarten lieB. Es 
sind dies 1. Herde von ganz vorwiegend entziindlichem Charakter und 2. 
Herde, die wir als „sklerotische Plaques u bezeichnen wollen, ohne mit 
diesem Ausdrucke etwas zu prajudizieren. Eine scharfe Trennung, ins- 
besondere auch raumUcher Art, dieser beiden Veranderungstypen lalJt sich 
freilich nicht iiberall durchfiihren, da diesel ben in ein und demselben 
engen Bezirk vorkommen konnen. Wir betrachten indes zunachst Stellen, 
wo die Entzundungserscheinungen rein anzutreffen sind. Solche Prozesse 
sind in den verschiedenen Abschnitten des Rindengraues und des Hiin- 
stammes in verschiedener Intensitat zu finden. 

In der Hi rnrinde reichen die Herde nicht bis an die Oberflache. 
sondern beschriinken sich moistens auf die tieferen Schichten, wie dies 
auch v. Economo in seinen Fallen beobachtet hat. Es sind zahlreiche 
gre’diere und kleinste GefaBe sichtbar, die alle eine ausgesprochene Hyperamh* 
aufweisen. Thrombenbildungen konnten keine festgestellt werden. Beinahe 
alle sichtbaren GefiiBe zeigen deutliche Infiltratmanschetten, die sich haupt- 
sachlich aus Lymphocyten zusammensetzen, jedoch auch verhaltnis- 
maUig viele Plasmazellen und polynukleare Leukocyten enthalten. Eine 
jilotzliche Unterbrechung dt*r perivaskularen Infiltrate an der Greuze 
zvvischen grauer und weiBer Substanz, wie dies v. Economo beschreibt, 
konnte in Cbereinstimmung mit den Beobaehtungen von Tobler nicht 
festgestellt werden. In der weilien Substanz trifft man ebenfalls solche 
Infiltrate an; sie ist aber im allgemeinen weniger von den entziindlicheii 
Veranderungen b(‘troffen als die graue Substanz, Die Infiltration greift 
da und doit auch auf die Cmgebung iiber und stellenweise sicht man au< li 
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mitten im Gewebe entziindliehe Erseheinungen, oline daB ein Zusammen- 
hang mit GefaBen nachweisbar ware. Eiteransammlung oder Einseliiml- 
zung des Gewebes ist nirgends zu beobachten. Zahlreiche Hamorrhagien 
von verschiedener GroBe sind in fast alien durchmusterten Praparaten 
anzutreffen. Da imd dort sind in der grauen Substanz odematose Partien 
zu sehen. Diese zeichnen sich aus durch die starke Erweiterung der Neuro- 
gliamaschen und durch die ZerreiBlichkeit des Gewebes. Die Gliazellen 
mit dem groBen blasigen Kern und gut ausgebildetem Protoplasma, sehen 
dann wie gequollen aus. In einzelnen Gliazellen erkennt man Kernteilungs- 
figuren und in andem wieder hat das Protoplasma eine wabige Struktur 
angenommen. 

In den Sudan praparaten fallt sofort das Vorhandensein zahlreicher 
Fettkornchenzellen auf, und zwar in den meisten von der Entziindung 
betroffenen Partien. Sie treten auf sowohl im Grundgewebe, wie auch 
unter den perivaskuliiren Infiltratzellen. 

In den Praparaten mit Markscheidenfarbung laBt sich ein weitgehender 
Zerfall von markhaltiger Nervensubstanz sehr deutlich nachweisen. 

Alle diese beschriobenen Alterationen des Nervengewebes und der 
GefaBe haben wir am hochgradigsten im Hirnstamm gesehen, und zwar 
hauptsacklich im Thalamus opticus, in der Yierhiigelgegend, in der 
Substantia nigra und in der Briicke. An diesen Stellen konnten wir auch 
vereinzelt Veranderungen der Ganglienzellen beobachten, wie sie nacli 
v. Economo charakteristisch sind fiir die E. 1. Die geschadigten Nerven- 
zellen haben ihre scliarfen Konturen verloren und zum Teil eine mehr 
rundliche Form angenommen. In einigen sieht man einen blasig aufge- 
triebenen hellen Kern mit deutlichem Kerngeriist und Kernkdrperchen 
Anderc wieder sind umgeben von einigen Infiltratzellen, die ganz Hain¬ 
an den Zellkdrper herangeriickt sind und dessen Protoplasma zuweilen 
einbuchten (Neuronophagie). Vereinzelt sieht man mitten im Protoplasma- 
leib einer Nervenzcllc eingcxlrungene Wanderzellen und an anderen Stellen 
ist der durch Phagocytose bedingte ZerstorungsprozeB der Ganglienzelle. 
d. h. die Neuronophagie sclion ziemlich weit vorgeriickt. 

Was unseren Fall besonders interessant gestaltet, sind die schon makro- 
skopisch bei der Autopsie wahrgenommenen graurotlichen Plaques. Diese 
trifft man in beiden GroBhirnhemispharen, insbesondere in deren weiBen 
Substanz, ganz unregelmaBig zerstreut an und sie haben auch zu der patho- 
logisch-anatomischen Diagnose einer multiplen Sklerose gefiihrt. Diese 
Plaques sind auf den gefarbten mikroskopisclien Praparaten schon mit 
bloBem Auge als gut von der Umgebung abgegrenzte rundliche Stellen 
•‘rkennbar. Unter dem Mikroskop fallt sofort die starke Vermehrung des 
Xeurogliageriistes auf. (Gliafarbung nach Weigert.) Dieses bildet fast 
durchwegs ein ziemlich engmaschiges Netzwerk und darin liegen iiberall 
zerstreut die groBen Neurogliazellen. In den Maschen finden sich zahlreiche 
Pettkdrn< henzellen. Das Nervengewebc ist an diesen Stellen fast in toto 
durch diese Neurogliawucherung ersetzt worden. (Ganzlich negativer 
Ausfall der Markscheidenfiirbung.) Diese sklerotischen Stellen sind auch 
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ziemlich gefaBreich. Nebst einigen groBeren GefaBen durchziehen zahl¬ 
reiche Kapillaren das filzige Gewebe und alle sind mit Blutkbrperehen 
vollgepfropft. Besonders die groBeren GefaBe weisen eine dichte perivas- 
kulare Infiltration auf, bestehend aus Lyniphocyten, Polyblasten, Plasma- 
und Fettkbrnchenzellen. Gegen die Umgebung setzen sich diese sklero- 
tischen Herde nicht iiberall plotzlich ab, sondern gehen stellenweise all- 
mahlich in gesundes Gewebe iiber und senden noch zackenformige Fort- 
satze in dasselbe hinein. 

Das Riickenmark weist in unserem Falle hochgradige Veriitide- 
rungen auf, und zwar besonders das Cervikalmark. Wie ini Him. 
so sind auch die weichen Riickenmarkshaute an deni Entziindungs- 
prozeB mitbeteiligt und ihre BlutgefaBe mit Blutkorperchen prall ge- 
fiillt. Die Infiltratzellen, zum groBten Teil Lyniphocyten, liegen ganz 
diffus zerstreut und nur um die GefaBe sieht man groBere Ansamm- 
lungen derselben. Auch hier ist ein direktes Obergreifen der Infiltration 
auf das R.-M. nicht zu beobachten. Sowohl in der grauen wie in der 
weiBen Substanz sind zahlreiche GefaBe von einer Infiltratmanschette 
umgeben. Diese setzen sich aus denselben Elementen zusammen, wie wir 
sie in den Hirnpraparaten kennen gelernt haben. Auch die Plasmazellen 
sind zieinlich zahlreich vertreten. In der grauen und weiBen Substanz 
trifft man vereinzelte kleine Hamorrhagien an. Die Vorder- und Hinter- 
horner weisen eine diffuse, an einzelnen Stellen ziemlich dichte entzund- 
liche Infiltration auf. Diese erstreckt sich bis in die Lissauersche Rand- 
zone und in einigen Praparaten sogar bis in die Wurzeleintrittzone. Das 
Grundgewebe ist stellenweise etwas bdematos. In nach Pal gefarbten 
Praparaten sind auch am Nervengewebe selbst Veranderungen zu sehen. 
Ks ist besonders in den Vorderhornern dem ZerstbrungsprozeB ankeim- 
gefallen, so daB an einzelnen Stellen nur noch ein feinkbrniger Detritus 
davon iibrig bleibt. Man sieht auch einige varikbse Nervenfasern. Die 
Ganglienzellen in den vorderen Wurzeln sind z. T. intakt, andere zeigen 
beginnende Neuronophagie. Ab und zu erscheint das Protoplasma einer 
Nervenzelle ganz homogen. Die Kerne sind dann meist schlecht farbbar: 
nur die Kernkbrperchen treten deutlich hervor. In den Sudanpraparaten 
kominen, hauptsiichlich in den Vorderhbrnern, zahlreiche Fettkbrnchen- 
zellen zum Vorschein. Einige Ganglienzellen werden von solchen umlagert 
und eingebuebtet. Andere wieder weisen mitten in ihrem Zellkbrper eine 
Menge feiner Kornchen auf (in den Sudanpraparaten orangerot gefiirbt). 
die wohl als Zerfallsprodukte aufzufassen sind. 

Diese Entzundungserscheinungen nelimen nach den unteren Ab- 
schnitten des R.-M. zu imnier mehr an Intensitat ab und beschriinken 
sich dann hauptsachlich auf die Vorderhbmer. 
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Kurze Zusammenfassung der klinischen und patkologisch- 
anatomischen Befunde in unserem Falle: 

Es handelt sich im vorliegenden Falle J. um eine 32 jalirige. im 
5. Monat gravide Frau, bei der plotzlich wiihrend des Schlafes und 
olme vorhergehende Anzeicken einer Erkrankung ein Anfall von 
kloniscken Konvulsionen verbunden mit reichlicher Schaumbildung 
vor den Lippen, Zungenbifi und unwillkurlichem Urinabgang, auf- 
tritt. Nach diesem Anfalle klagt Patientin hauptsachlich tiber heftige 
parietofrontale Kopfsckmerzen. Zeitweise tritt Diplopie auf und 
es stellt sich Dysarthrie ein, die vom Beginne der Krankheit an sta- 
tionar geblieben ist. Allmahlieh wird auck der Gang unsicher (atak- 
tische Bewegungen) und in den Extremitaten treten leichte Akro- 
pariisthesien auf. Das Hauptsymptom der Krankkcit ist die bestan- 
dige groBe Schlafsucht, die im Laufe der 24-tagigen Krankheitsdauer 
burner mehr an Intensitat zunimmt. 

17 Tage nach dem 1. Anfall wird Patientin im kantonalen Frauen- 
spital in L. aufgenommen. Die Untersuchung ergibt, auBer den oben 
erwiihnten Symptomen, eine leichte Fazialisparese rechts, leicht ge- 
steigerte Patellarsehnenreflexe und deutlich positiven Babinskv 
beiderseits. Am 21. Krankheitstage wird ferner Neigung zu Perse¬ 
veration beobachtet. Sensibilitatsstorungen sind aufgetreten und die 
Bauckdeckenreflexe sind aufgehoben. Leichte Dilatation des Herzen> 
nach rechts. Leises systolisches Geraasch an der Mitralis. Am 23. 
Krankheitstage zeigt sich deutliche Anisokorie und rechtsseitige 
Fazialiskihmung. Die Reflexe sind nicht mehr auslosbar und die Ex- 
Tremitaten schlaff. Das Sensorium triibt sich mehr und mehr und 
nach 24tagiger Krankheitsdauer erfolgt der Exitus letalis. Bis zum 
22. Krankheitstage blieb die Temperatur normal. Von da an nakm sie 
stctig zu und erreichte iiber 40° C. kurz vor dem Tode. Die Puls- 
frequenz sank am 21. Krankheitstage unter 60, um am 22., mit einigen 
Sehwankungen, entsprechend der Temperatur wieder anzusteigen. 

Der AVassermaim des Liquor cerebrospinalis war positiv, der 
Liquor klar und transparent, ohne Druckerhohung. Der Blutwasser- 
mann war negativ. Im L T rin konntc nie EiweiB nachgewiesen werden. 

Sekt ions be fund. 

1. R ii c ke nm ar k. Im Cervikal- und Lumbalmark ist die Zeichnung 
verwischt. Die graueSubstanz von rdtlicherFarbe, nicht scharf begrenzt. 
In der weiBen Suhstanz einige rbtliche nicht abspiilbare Punkte. 
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2. Geliirn. Dura mater .straff gespannt. Konsistenz des Gehirns 
iiberall eine gleichmiiBige. Die BlutgefaCe bis iu ihre kleinsten Ver- 
zweigungen sichtbar und prall mit Blut gefiillt. An der Grenze zwi- 
schen grauer und \voilier Substanz vereinzelte Herde von dunkel- 
roter Farbe. Die Hauptveriinderungen, die makroskopisch sichtbar 
sind, finden sich in Form von graurbtlichen Plaques von derber Kon- 
sistenz und unregelmaBiger Form ganz unregelmaBig zerstreut in 
beiden GroBhimhemispharen, insbesondere in deren weiBer Substanz. 

Von den Veranderungen in den iibrigen Organen sind besonders 
erwiihnenswert die Endocarditis verrucosa et ulcerosa der Mitralis, 
sowie die beginnende hiimorrluigische Pneumonic des rechten Unter- 
lappens. 


Mikroskopischer Befund. 

Die weiclien Hiiute des Gehirns und des Ruckenmarkes sind hoch- 
gradig diffus, sowie perivaskuliir entziindlich infiltriert. Die Infiltrat- 
zellen bestehen vorwiegend aus Lymphocyten, vereinzelten poly- 
nukleiiren Leukocvten und Plasmazellen. Die mikroskopischen Ver- 
iinderungen sind vorwiegend entziindlichen C’harakters, stimmen im 
Geliirn und R.-M. miteinander iiberein. Diese beschranken sich nicht 
aussehlieBlich auf die graue Substanz, sondern sind, wenn aucli in ge- 
ringerer Intensitat, ebenfalls in der weiBen Substanz zu finden. Die 
vaskulare und jx*rivaskulai’e entzundliche Infiltration bildet das auf- 
fallendste Merkmal dieser Herde. Stellenweise begleiten diese Infil- 
tratmanschetten die GefiiBe von der grauen bis weit in die weiBe 
Substanz hinein. Die Elemente dieser Infiltrate sind .dieselben wie 
wir sie oben besehrieben haben. Unter diesen sind hier Fettkornchen- 
zellen in verhaltnismaBig groBer Zahl vertreten. Die GefiiBe zeigen 
alle eine ausgesprochene Hyperamie. Zahlreiche kleinere und groBere 
Hiimorrhagien (letztere besonders im Hirnstamm) durchsetzen das 
Gewebe und doch konnten nirgends GefiiBrupturen beobachtet 
werden. 

Vereinzelt trifft man in diesen Herden aucli Veranderungen der 
nervbsen Elemente an. Als wichtigste ist die Neuronopluigie hervor- 
zuheben. Das Grundgewebe ist, mit Ausnalune einiger bdematbs auf- 
gelockerten Stcllen. moistens gut erhalten. Diese Infiltrationsherde 
sind gewbhnlich nicht scharf abgegrenzt. sondern gehen allmiihlicli 
in gesundes Gewebe liber. Wir haben sie gesehen in der GroBhirn- 
rinde und ganz besonders im Hirnstamm. 
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Im R.-M. betrifft die Entziindung vorzugsweise das Cervikalmark, 
und zwar sowohl die Vorder- wie die Hinterhomer. Nach den unteren 
Abschnitten zu nimmt sie iramer mehr an Intensitat ab und beschrsinkt 
sich hauptsachlich auf die Vorderhdmer. 

Das Hauptinteresse beanspruchen die hauptsachlich in der weiBen 
Substanz beider GroBhirnhemispharen lokalisierten Herde, welche 
wir zunachst als sklerotische Plaques bezeichnet haben. Diese be- 
stehen aus einem ziemlich engmaschigen Netzwerk von Neuroglia- 
fasern und darin liegen zerstreut die groBen Neurogliazellen. In den 
Maschen sieht man zahlreiche Fettkomchenzellen. Das Nervengewebe 
ist an diesen Stellen fast in toto durch die Gliawucherung ersetzt wor- 
den. Nebst einigen groBeren GefaBen durchziehen zahlreiche Kapillaren 
das filzige Gewebe und alle zeigen eine ausgesprochene Hyperamie. 
Besonders die groBeren GefaBe weisen eine dichte perivaskulare In¬ 
filtration auf, aus denselben Elementen bestehend wie wir sie oben be- 
schrieben haben. Diese Herde sind gegen die Umgebung nicht uberall 
scharf abgegrenzt, sondern gehen stellenweise allmahlich in gesundes 
Gewebe liber. 

SchluBbetrachtungen. 

Weun wir unsere Beobachtung uberblicken, so stehen wir vor 
der zunachst etwas iiberraschenden Sachlage, daB die Diagnosestel- 
lung hier fur den Kliniker einfacher war als fUr den pathologischen 
Anatomen. Klinisch muBte der Krankheitsverlauf unbedingt an eine 
akute, entziindliche Hirnerkrankung denken lassen. Das zeitliche 
Zusammenfallen derselben mit der Schlafkrankheit-Epidemie muBte 
schon von vornherein den Verdacht auf eine derartige Erkrankung 
lenken uni so mehr, da das Krankheitsbild durch die charakteristische 
Schlafsucht beherrscht wurde und Storungen der Augenmuskeln auf- 
traten. Der Kliniker war iiberrascht, bei der Autopsie Veranderungen 
festgestellt zu sehen, die fiir eine multiple Sklerose sprachen, da wiili- 
rend des Lebens d(>ren Kardinalsymptome: Intentionstremor, Nystag¬ 
mus und skandierende Sprache, vollstandig gefehlt hatten. 

Da die eingehendere histologische Untersuchung ein recht kom- 
pliziertes Bild ergab, erliob sich fiir uns die Frage, wie dieses auszu- 
legen sei. Hierzu mbchten wir nun in erster Linie bemerken, daB an 
der Diagnose einer Encephalitis lethargica unseres Erachtens festzu- 
lialten ist. Aus den oben mitgeteilten IJntersuchungsergebnissen geht 
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hervor, daB die besonders urn die GefaBe lokalisierte entzUndliche 
Infiltration in Hirn und Halsmark durchatis dem entspricht, was auch 
andere Untersucher bei E. 1. festgestellt haben und was auch wir an 
dem Vergleichsmaterial des Lausanner Institutes beobachten konnten. 
DaB die Veranderungen bei E. 1. nicht ausschlieBlieh die graue Sub- 
stanz zu befallen brauchen. hat z. B. auch T o b 1 e r in Basel nach- 
gewiesen. Wie wir einer giitigen miindlichen Mitteilung von Herrn 
Dr. Hammer entnehmen, wurde der gleiche Befund auch in Amster¬ 
dam, an noch nicht veroffentlichten Fallen von E. 1. erhoben. Die 
Elemente der entzundlichen Infiltrate der GefaBscheiden und des 
Parenchyms, entsprechen gleichfalls den von andem Untersuchern 
beschriebenen. Was in unserm Fall vielleicht besonders auffallt, ist 
dasVorhandensein zahlreicher polynuklejirer Leukocyten in den meisten 
Entziindungsherden, im Gegensatz z. B. zu den Fallen von T o b 1 e r, 
wo dieser Zelltypus nur selten zu finden war. Von einigen Unter¬ 
suchern ist indes das Vorhandensein polvnukleiirer Elemente haufig 
beobachtet worden; so werden sie z. B. auch von H a r b i t z erwahnt. 
H a u p 11 i richtete sein ganz besonderes Augenmerk auf das Vor- 
kommen dieser Zellen, indem er sie mittels der Oxvdasereaktion nach- 
wies. Er sagt, daB ihre Beteiligung in den Anfangsstadien der Krank- 
heit sehr stark sei, daB ihre Zahl aber mit dem zunehmenden Alter 
der Entziindung rasch abnehme. In dieser Beziehung stimmen seine 
Befunde ubrigens mit denen von v. Economo uberein. In unserm 
Falle konnen wir dagegen nicht mehr von einem Anfangsstadium der 
Entziindung sprechen, da die Patientin ja erst 24 Tage nach Beginn 
der Krankheit starb; und doch sind polynukleiire Elemente in be- 
trachtlicher Zahl nachzuweisen. Da dieser Befund mit den Angaben 
von H a u p 11 i, der sich auf ein ziemlich groBes Untersuchungs- 
material stiitzt, nicht ubereinstimmt. konnte man wohl daran denken. 
daB das Auftreten verhaltnismiiBig zahlreicher polynukleiirer Leuko¬ 
cyten durch die gleichzeitig in anderen Organen bestehenden akuten 
Entzlind ungen (Endocarditis verrucosa und Bronchopneumonie) zu 
erkliiren sei. Hieriiber kann natiirlich ein einzelner Fall keinen sicheren 
AufschluB geben. Es ist mit v. Econo m o anzunehmen, daB diese 
polynuklearen Leukocyten a us den GefaBen ausgewandert sein miissen. 
Auch Plasmazellen waren unter den Infiltratzellen verhaltnismaBig 
reichlich vertreten. T o b 1 e r hat sie dageyen nie gesehen. vielleicht 
deshalb, wie er sagt. weil seine Fiille zu rasch letal verliefen. H a u p 11 i 
konnte sie, im Gegensatz zu T o b 1 e r. in recht groBer Zahl feststellen. 

7 ~ r 
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Was ferner die Fettkbrnchenzellen anbetrifft, die wir in siimtlichen 
Herden in Mengen vorfanden, so glaubten wir zunachst, daB ihr reich- 
liches Auftreten durch den subakuten Verlauf des Falles zu erklaren 
sei. v. E c o n o m o hat sie namlich in den rasch verlaufenden Fallen 
so gut wie nirgends nachweisen konnen und andererseits fand er sit- 
in groBen Mengen in einem abgelaufenen. Falle von E. 1., der sec-hs 
Monate nach Ausbruch der Krankheit zur Sektion kam. Die Unter- 
suchungen H a u p 11 i s fiihren dagegen zu einem anderen Schlusse. 
Er findet, daB die Fettkornchenzellenbildung im allgemeinen gering 
ist; und zwar fehlte sie in 4 Fallen von einer Krankheitsdauer von 4 
bis 68 Tagen vollig oder war minim, in drei Fallen von 10 bis 23 Tagen 
war sie gering oder maBig. Nur in einem Falle von 18tiigiger Krank¬ 
heitsdauer war sie sehr ausgesprochen. Aus diesen Untersuchungs- 
ergebnissen zieht II a u p 11 i, zweifellos mit Recht, den SchluB. daB 
das Yorkommen von Fettkornchenzellen nicht von der Dauer der 
Erkrankung, sondern von der Starke der Gewebsschadigung abhangig 
ist. DaB in unserem Falle eine weitgehende Zerstorung von maik- 
haltiger Nervensubstanz eingetreten war, lieB sick ja an den Priipa- 
raten mit Marksckeidenfiirbung sehr deutlich nachweisen. 

Unter Beriicksichtigung dieser Befunde mbchten wir an der Dia¬ 
gnose E. 1. festhalten und eine Reihe anderweitiger akut-entziind- 
licher Erkrankungen des Gehirns und des Riickenmarkes ausschlieBen. 
Da die Frage der Abgrenzung gegeniiber diesen schon verschiedentlich 
eingehend behandelt worden ist, verweisen wir der Kiirze halber auf 
die Arbeiten von T o b 1 e r , H. W. M a i e r und Eggerling. 
Auffallenderweise wird von den moisten Autoren der Botulismus 
nicht in die difforentialdiagnostischen Oberlegungen mit einbezogen, 
obsclion dieser schon klinisch manche Ahnlicbkeiten mit der E. 1. 
hat; man donko nur an die Augonmuskellahmungen. Wir konnten 
uns an Priiparaten von einem klinisch ziemlich sicheren Fall von 
Botulismus, die uns Herr Prof. v. Meyenburg giitig zur Yerfiigung 
stellte, da von iiberzougen, daB auch bistologisch weitgehende Uber- 
einstimmung besteht. Da freilich dieser Fall, der aus der Zeit vor der 
E. l.-Ej)idemie stammt. bakteriologisch nicht einwandfrei als Botu¬ 
lismus sicbergestellt wurde, much ten wir ihn hier als Grundlage zu 
weiteren Auseinandersetzungen iiber die Differentialdiagnose beider 
Krankheiten nicht benutzen. 

Die Diagnose E. 1. schien nach deni Gesagten nicht zweifelhaft 
zu sein jind dennoch ergaben sich gewisse Schwierigkeiten, wenn man 
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die beschriebenen skleTOtischen Plaques mit in Betracht zog. Die- 
selben wurden bei der Autopsie als Herde einer multiplen Sklerose an- 
gesehen und die Sektionsdiagnose lautete: Kombination von mul¬ 
tipler Sklerose mit einer Encephalitis haemorrhagica. Gegen diese 
Deutung erhoben sich indessen bei der mikroskopischen Untersuchung 
Bedenken. Wie oben beschrieben worden ist, standen niimlich die 
sklerotischen Plaques in engster Beziehung zu entziindlichen Ver- 
iinderungen, die sich nur durch das zahlreichere Vorhandensein von 
Fettkbrnchenzellen von den eigentlichen reinen Encephalitisherden 
unterschieden. Da samtliche Plaques solche entziindliche Verande- 
rungen aufwiesen, mufite der Yerdacht auf ein zufalliges ortliches 
Zusammenfallen von Herden einer E. 1. mit solchen einer schon vorher 
bestehenden multiplen Sklerose aufgegeben werden. Die sklerotischen 
Herde sind vielmehr aufzufassen als eine Folge der ja schon seit 24 Tagen 
bestehenden Entziindung. Wir kamen zu der Ansicht, dafi wir es hier 
mit einer gliosen Narbe zu tun haben, in der die Entziindung noch 
nicht ganz abgeklungen ist und die Zerfallsprudukte der Nerven- 
substanz noch in Gestalt reichlicher Fettkbrnchenzellen nachzu- 
weisen sind. 

Damit ergab sich aber eine neue Fragestellung fiir die Diagnose: 
MuB vielleicht der ganze Prozefi als eine sogenannte akute multiple 
Sklerose angesehen werden? Diese Frage hat auch schon von Eco¬ 
no mo erbrtert, und zwar anliiBlich des oben erwiihnten Falles, der 
6 Monate nach Ausbruch der E. 1. zur Sektion kam. Bei der mikro¬ 
skopischen Untersuchung beobachtetc E. iihnliche Befunde wie die 
bei den sklerotischen Plaques bescliriebenen; mit dem Hauptunter- 
schied, dafi diese nur in der gTauen Substanz zu erheben waren. Die 
Infiltratzellen waren nicht mehr dieselben wie in den akuten Fallen. 
Zum geringsten Teil fand E. Lymphocyten; alles andere waren Kbrn- 
chenzellen, und zwar beinahe alles Fettkbrnchenzellen. Stellenweise 
war das urspriingliche Nervengewebe total ersetzt worden durch ein 
eigentumliches Gcwebe, bestehend aus Gliazellen, Fasern und Fett¬ 
kbrnchenzellen. Gegen das gesund gebliebene Gewebe setzte sich 
dieses schwammigc Fettkbrnchenzellengliagewebe nicht plbtzlich ab, 
sondern ging allnuihlicli in normales Gebiet iiber, in welchem herdweise 
Fettkbrnchenzellenansammlungen und Fettkbrnchenzelleninfiltrate der 
Blutgefafie zu sehen waren. Die Gliawucherung mit den Kbrncht;n- 
zellen ist nach v. Econorao aufzufassen als ein reparatorischcr be- 
ziehungsweise gewebsreinigender Yorgang als Folge des vorherge- 
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gangenen Entziindungsprozesses. V. Economo hat bei diesem 
Fall an das mikroskopische Bild der akuten multiplen Sklerose ge- 
dacht. Er lehnt jedoch diese Diagnose ab unter Hinweis darauf, daB 
ja die E. 1. anatomisch eine Polioencephalitis sei, wahrend die multiple 
Sklerose vorwiegend die weiBe Substanz betreffe. Da nun, im Gegen- 
satz zu v. Economos Beobachtung, in unserem Falle die Plaques 
zurn mindesten ebenso reichlich in der weiBen Substanz auftraten. 
\\ urde die Diagnose der akuten multiplen Sklerose mehr in den Vorder- 
grund geschoben. Sollten wir demnach zugunsten dieser letzteren 
unsere friiheTe Diagnose aufgeben ? Hierzu mbchten wir folgendes be- 
merken: Der Ausdruck ,,akute multiple Sklerose'* erscheint uns schon 
rein sprachlich wenig gliicklick gewahlt, denn als ,,akut“ kann man 
doeli nur einen V o r g a n g bezeichnen, wahrend wir unter „Sklerose*' 
ein anatomisches Zustandsbild verstehen. Der Kliniker frei- 
lieh abstrahiert vielfach von diesem anatomischen Begriffe, wenn er 
von ..multipier Sklerose** schlechthin spricht, und denkt nur an die 
K r a n k h e i t, die nun allerdings bald einen langsamen, bald einen 
i-ascheren. gelegentlich auch einen akuten Verlauf nehmen kann. Yom 
anatomischen Standpunkte aus sollte aber diese Begriffsverwirrimg 
nieht mitgemacht werden, und man sollte besser etwa von einem 
akuten ProzeB sprechen, der zum Zustande der Sklerose fiihrt. 

In diesem Sinne mochten wir nun die in unserem Falle erhobenen 
Befunde auslegen, indem wir annehmen, daB hier ein verhiiltnis- 
miiBig rasch verlaufender ProzeB, niimlich eine echte E. 1. in kurzer 
Zeit an verschiedenen Stellen des Gehirns sklerotische Plaques er- 
zeugt hat. Ob man nun hier wirldich von einer multiplen Sklerose 
sprechen will, ist eine weitere Frage, die vermutlich der Kliniker anders 
beantworten wild als der pathologische Anatom. Der Kliniker ver- 
bindet eben mit dem Begriffe ,,multiple Sklerose** die Vorstellung von 
einer ganz bestimmten Krankheit mit den charakteristischen Sym- 
|>1 omen. Dem gegeniiber mbchten wir uns auf den von B o r s t gerade 
in seiner Abhamllung liber multiple Sklerose vertretenen Standpunkt 
stellen. ,,daB sich die Auffassung einer Krankheit durch den Kliniker 
naeli den Ergebnissen der pathologisch-anatomischcn Untersuchung 
zu riehten hat, nieht umgekehrt.** 

Wir t ragen also hier kein Bedenken von einer multiplen Sklerose 
zu spree-hen, die durch eine E. 1. verursacht worden ist. Es scheint dies 
d<*r erste derartige Fall zu sein, soweit wir die Literatur iiber E. 1. uber- 
blieken kbnnen. O b e r n d o r f e r erwiihnt allerdings, daB als Folge 
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tier Parenchymschadigung eine reaktive Gliawucherung eintreten kann, 
die eventuell zur Entstehung eigentlicher Glianarben fiihrt. Die Bil- 
dung verhaltnismaBig ausgedehnter sklerotischer Plaques in unserem 
Falle ist wohl dem Umstande zuzuschreiben, daB die Krankheit einen 
langsamen Yerlauf nahm, bei gleichzeitig besonders schwerer Gewebs- 
schadigung. Wir verweisen hier auf das, was weiter oben im Anschlusse 
an H a u p 11 i s Untersuchungen gesagt wurde. 

Die Tatsache, daB echte akute Encephalitiden oder Myelitiden zu 
einer multiplen Sklerose fiihren konnen, ist von fast alien Autoren, die 
sich mit der Frage der Atiologie dieser Krankheit befafit haben, seit 
langem festgestellt worden. Wir verweisen u. a. auf die Angaben 
bei Oppenheim (Lehrbuch der Nervenkrankbeiten) und bei B o r s t, 
der neben zahlreichen Arbeiten anderer Autoren auch eigene Be- 
obachtungen dieser Art auffuhrt. Dem gegenuber durften die in neuerer 
Zeit von Schultze erhobenen Einwendungen kaum stichhaltig 
sein. Auch wenn die kiirzlich von Kuhn und Steiner unter- 
nommenen Untersuchungen iiber die Atiologie der multiplen Sklerose, 
nach denen diese Krankheit durch Spirochaten verursacht sein soli, 
sich bestatigen, sehen wir darin keinen Grand, von der Anschauung 
der oben genannten Forscher abzugehen. (Die Angaben von Kuhn 
und Steiner sind seither auch von Marinesco bestatigt worden, 
dagegen nicht von Kothgeld, Freund und H o r n e w s k i.) 

Zwei Punkte mussen noch kurz beriihrt werden, und diese stehen 
vielleicht in gewisser Beziehung zueinander, namlich einmal das Auf- 
treten sklerotischer Plaques in verhaltnismaBig kurzer Zeit (Krank- 
heitsdauer 24 Tage) und dann die vielleicht etvvas uberrasehende Tat¬ 
sache, daB das Erscheinen einer multiplen Sklerose im AnschluB an 
eine E. 1. bisher anscheinend von anderen Autoren nicht beobachtet 
worden ist. 

Was den ersten Punkt betrifft, so mochten wir darauf hinweisen, 
daB kiirzlich H o m e n festgestellt hat, daB bei Tieren, bei denen er 
experimented eine nichteitrige Encephalitis hervorgerufen hatte, die 
Gliafaserbildung in den entzundlichen Herden schon am Ende der 
zweiten Woche oder noch friiher begann. Danach erscheint also eine 
Ausbildung von ausgedehnten gliosen Plaques innerhalb von 24 Tagen 
durchaus nicht als umvahrscheinlich. Moglieherweise ist diese auch 
noch durch besondere Umstande begiinstigt worden. Was damit ge- 
meint ist, soli sogleich bei der Bespreehung des zweiten Punktes er- 
iirtert werden. 

Deutsche- Zcitschrift f. Nervenhcilkunde. Bd. 73. 1 ^ 
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Wir haben oben gesa gt, daB bei der groBen Anzahl der bis her 
auch anatomisch untersuchten Falle von E. 1. das Auftreten einer 
multiplen Sklerose in einem vereinzelten Falle zunachst iiberrasche. 
Eine Erklarung fur diese Erscheinung konnte man zunachst darin 
finden, daB in unserem Falle die weiBe Substanz starker von den ent- 
ziindlichen Veranderungen betroffen war als in den meisten anderen 
Fallen, und diese scheint eben starker als die graue Hirnsubstanz zur 
Sklerose zu neigen. Darauf weist die Bevorzugung der Marksubstanz 
in den typischen F&llen von multi pier Sklerose hin. Wir mochten 
jedoch weiterhin annehmen, und dies namentlich auch zur Erkliining 
der friihzeitigen Sklerose heranziehen, daB bei unserer Patientin be- 
sondere, individuelle Verhaltnisse vorgelegen haben, oder mit anderen 
Worten, daB sie eine angeborene Predisposition zur multiplen Sklerose 
hatte. Zur Stiitze unserer Ansicht konnen wir darauf verweisen, daB 
schon frtiher von zahlreichen Autoren, wie Thoma, Balint u. a. 
und vor alien von Ziegler die Meinung vertreten wurde, daB die 
multiple Sklerose sieh auf dem Boden einer angeborenen Disposition 
entwickle. 

t)ber das Wesen dieser Predisposition konnen wir freilich keine 
naheren Aussagen machen. 

Man kann an einen angeborenen pathologischen Zustand des 
Nervensystems iiberhaupt denken, oder an eine besondere Entwick- 
lungsstdrung der gliosen Substanz im besonderen. Man konnte auch 
eine gewisse Resistenzverminderung besonders der weiBen Substanz 
in Betracht ziehen, namentlich auch angesichts der Tatsache, daB diese 
in unserer Beobachtung auch von den entziindlichen VeTanderungen 
starker in Mitleidenschaft gezogen war als in anderen Fallen. Dock 
das alles sind schlieBlich Worte, die dem Wesen der Predisposition 
nicht viel niilier kommen. Der Kernpunkt der Frage bleibt uns zu¬ 
nachst noth verschleiert. Wir sind jedoch der Meinung, daB man gut 
tun wurde, auch boim Studium tier Atiologie der multiplen Sklerose 
die einseitige Orientierung nach ,,Ursachen“ aufzugeben und die Mbg- 
lichkeit des Zusammenwirkens mehrfacher Faktoren starker in Be- 
riicksichtigung zu ziehen, als dies bislier geschehen ist. 


Zum SchluB gestatte ich mir, Herrn Prof. v. Meyenburg 
fur die "Cberlassung des Themas und fiir seine liebenswiirdige Unter- 
stiitzung bei der Abfassung dieser Arbeit meinen kerzlichsten Dank 
auszusprechen. 
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(Aus deni pathologisch-anatomischen Institut am Friedrichstadter 
Krankenhaus zu Dresden, Direktor: Geh.-Rat Prof. Dr. Schmorl). 

Zur Kenntnis der Strangentartnng des Rfickenmarks bei 

pemizioser Anomie. 

Von 

Dr. med. F. Thoenes. 

Nachdem Lichtheim im Jalire 1887 znm ersten Male auf die 
enge Verkntipfung besonderer Riickenmarkserkrankungen mit dem 
Symptomenkomplexe der perniziosen Anamie hingewiesen und zwei 
einschliigige Fiille mit anatomischem Befunde veroffentlicht hatte, 
blieb das Interesse der Neuropathologie stetig dem Gegenstand zuge- 
wendet. Schon im Jahre 1884 hatte Leicbtenstern zweimal Riicken- 
markserkrankungen bei pemizioser Anamie beobachtet, die er indessen 
unter das Bild der Tabes dorsalis einreihen zu miissen geglaubt hatte. 
Lichtheim und seinem Schuler Minnich (1892) blieb es vorbehalten. 
durch genaue klinische Beobachtung und eingebende anatomisehe 
Untersuchungen, die sicb ins Gesamt auf 6 Falle erstreckten, jene als 
etwas Besonderes zu erkennen, und das damit neu bekannt. gewordenc 
Krankbeitsbild gegen die Tabes dorsalis abzugrenzen. Im Jahre 1891 
veroffentlichte auch v. Noorden einen einschlagigen Fall. 

In alien Fallen handelte es sich bei, sowohl in vivo, wie in autopsia 
fiir pernizibse Anamie typischen Organbefunde, um mehr oder weniger 
akut verlaufende Riickenmarkserkrankungen, deren kiirzeste Dauer 
auf 2, (h'ren liingste auf 9 Monate angegeben wurde. Die kliniscben 
Ersclieinungen waren sehr mannigfaltig. Wiihrend im Beginn meistens 
Parasthesien und motoriscbe Schwiicbe, sclten auch Schmerzen in 
den unteren Extremitaten zu bemerken waren, stellten sich mit dem 
Fortschreiten der Krankheit objektiv nachweisbare Sensibibtats- 
stdrungen ein. Auch die Temperaturempfindung konnte gestbrt sein. 
Meist wurde auch Ataxie beobachtet, der sich bald eine starkere Ab- 
nalune der groben Kraft bei Erhaltenbleiben oder allmahlichem Schwin- 
dt-n der Patellarreflexe hinzugesellte, oder es waren spastisch paretische 
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Symptome mit starker Steigerung der Sehnenreflexe und wohl auch 
klonische Zuckungen der Muskulatur nachzuweisen. In einem von den 
bis dahin genau beobachteten 9 Fallen wurde auch Pupillenstarre ge- 
funden. Blasen- und Mastdarmstorungen stellten sich meist erst gegen 
Ende des Lebens ein, nachdem die Erkrankung haufig auch die oberen 
Extremitaten in minderer Starke ergriffen hatte. 

Anatomisch waren immer Degenerationen im Bereich der Hinter- 
strange nachweisbar, die sich im Hals- und oberen Brustmark am stark- 
sten auspragten und dort im Bereiche der Gollschen Strange stellen- 
weise systematischen Charakter annahmen. In den unteren Teilen des 
Marks war die Hintcrstrangsdegeneration immer mehr oder weniger 
fleckig-herdformig, besonders in den Keilstrangen des Lendenmarks, 
wo die mittleren Wurzelzonen der Pradilektionssitz der Veranderungen 
zu sein schien. Ganz unregelmaBige fleckig-herdformige Veranderungen 
wurden bei den meisten Fallen auch in den Vorder- und Seitenstrangen 
gefunden, wahrend die Wurzeleintrittszone, Lissauerscbe Randzone, 
sowie die graue Marksubstanz ganz intakt waren oder nur geringfugige 
Veranderungen aufwiesen. Die peripheren Wurzeln waren nie veran- 
dert. Fast uberall wurde beobachtet, da!3 sich die herdformigen De¬ 
generationen dicht an die mit den Septen einstrahlenden GefaBe an- 
schlossen, so daB immer im Zentrum eines Herdes ein Gefafi zu liegen 
kam. Diese selbst „boten oft nur auffallig wenig Verandenmgen dar“. 
Minnich beobachtete eine „VerdickungderMedia“ und „Wucherung der 
Kerne in der adventitiellen Lymphscheide“, wahrend v. Noorden nur 
jene Rundzellinfiltration nachzuweisen vermag. Minnich fand die 
Neuroglia, besonders in den Hinterstra ngen oft deutlich gewuchert mit 
entsprechender Kernvermehrung, stellenweise aber, vornehmlich in der 
Peripherie der Herde zahlreiche Liickcn. Noorden liingegen meint, 
daB die Nervensubstanz einfach uberall geschwunden sei, so daB das 
bindegewebige Geriist als netzfbrmiges Maschenwerk zuriickblieb. 

Die Deutung der vorliegenden Befunde, die eine auffallige In- 
kongurrenz mit den klinischen Symptomen darbot, wurde durch zwei 
Tatsachen kompliziert. Lichtheim hatte iihnliche Befunde an Eiicken- 
marken bei anderen Allgemeinerkrankungen, z. B. Diabetes erhoben 
und Minnich konnte Ruckenmarksveriinderungen auch in solchen 
Fallen pernizioser Anamie nachweisen, die intra vitam keine klinischen 
Symptome solcher gezeigt hatten. 

Das Hauptaugenmerk gait der Pathogenese des Prozesses und 
seiner Atiologie. Sowohl Lichtheim wie Minnich kamen zu 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



282 


Thoenes 


der Ansicht, es niochte sich bei den Riickenmarksveranderungen 
wohl um eine Folge der Anamie handeln konnen im Sinne einer 
Autointoxikation. Zugleich aber weisen sie auf die Ahnlichkeif 
der Veranderungen mit denen, die bei Ergotismus, Pellagra und 
anderen Intoxikationen beobaehtet werden, hin, die es wohl mog- 
lich erscheinen lassen, daB Anamie und Riickenmarkserkrankung 
Folge einer noch unbekannten gemeinsamcn Noxe sein kann. So er- 
achtet auch v. Noorden Anamie und Riickenmarkserkrankung als 
koordinierte Erscheinungen. Diese selbst deutet Minnich als bedingt 
durch primiire Degenerationsherde, die tiber den ganzen Bereich des 
Riickenmarks regellos verstreut, besonders im Bereich der Hinter 
strange, und da wieder mit Vorliebe in der mittleren Wurzelzone, 
hauptsachlich des Lendenmarks lokalisiert sind. Diese verursaehen 
durch die Zerstorung der in den mittleren Wurzelzonen nach oben 
konvergierenden iangen Hinterwurzelfasern eine sekundare Degenera¬ 
tion der Gollschen Strange. Die herdformigen Degenerationen, die 
ebenso in den Vorder- und Seitenstrangen auftreten konnen, folgen 
den von der Peripherie eintretenden Septen- mit ihren GefaBen. Da- 
durch kommt, trotz fleckieer, zugleich eine gewisse symmetrische An- 
ordnung zustande. Indem M. damit die Abhangigkeit der Degenera¬ 
tionen von der GefalJverbreitung hervorhebt, betont er zugleich, daB 
es sich nicht um eine Schadigung der Nervensubstanz nach Systemen 
handle, v. Noorden geht in seinen Schliissen noch weiter, indem er 
meint, daB es sich nicht um einen EntziindungsprozeB, sondern um einen 
akuten DegenerationsprozeB handle. 

In dem gleicben Jahre erscbienen noch einschlagige Arbeiten von 
Eisenlohr, Leyden und Bulloch. Eisenlohr teilte einen Fall 
mit, der anatomisch iosofern etwas Neues hot, als sich bei ihm zahlreiche 
Blutungen in der grauen Substanz gefunden batten. Leyden weist 
die Veranderungen an Hand eines Falles in das Gebiet der chror.ischen 
Myelitis, wiihrend Bulloch die Einlagerung bvaliner Massen zwischen 
die Fasern der weiBen Substanz, in die GanglienzeUen der Yorder- 
horner und der GefaBwandungen als TJrsache der Degenerationen 
ansieht. 

Im Jahre 1893 trat Non Tie zmn eisten Male mit dem Ergebnis 
seiner Untersuchungen iiber unscren Gcgenstand, dem er von nun an 
stets unvermindertcs Tnteresse angedeihen lieB, in die Offentlichkeit. 
Die bekannt gegebenen Fiille bewiesen, daB die perniziose Anamie 
durchaus nicht iiumer das Primiiie zu sein brauchte, daB vielmehr 
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ruanifeste Riickenmarkssymptome den Erscheinungen der Anamie 
vorauseilen konnten. Walirend die Anamie zum Tode fiihrte, konnte 
die Entwicklung der Spinalsymptome lange vorher zum Stillstand, 
ja das Spinalleiden zur Riickbildung gelangt sein. Diese BeobachtuDg 
sprach iiberzeugend gegen eine pathogenetische Abhangigkeit des 
Spinalleidens von der Anamie. Sie zeigten weiterliin, was schon durch 
Eisenlohrs Fall bekannt geworden war, daB die Spinalerkrankung 
besagter Art durehaus nicht mir mit der perniziosen Form, sondern 
vielmehr auch mit leichteren letal verlaufenden Antiraien einhergchen 
konnten. Zum Unterscbied gegen die Tabes dorsalis hebt N. hervor, 
daB atiologisch die Lues keine Rolle spiele, daB os sich im Gegensatz 
zur Tabes um einen alcuten ProzeB handle, der durch abweichende 
klinische Symptome hinreichend charakterisiert sei und daB die ana- 
tomische Lokalisation eine wesentlich andere sei: Die Lissauerschen 
Zonen seien nie, die Clarkeschen Saulen hochst selten ergriffen; nie 
findet man eine wesentliche Erkrankung der hinteren Wurzeln, nie 
eine Schrumpfung der Hinterstrange. Als Hauptort der Erkrankung 
bat das Halsmark zu gelten, im Gegensatz zu der Tabes, die sich haupt- 
siiehlick im Lendenmark lokalisiert. Die von Minnich erhobenen Ge- 
fiiBbefunde vermag Nonne zu bestiitigen. Er findet das Lumen der 
GefaBe haufig verengt und einzelne sogar verschlossen. Die Nerven- 
substanz zeigt Zeichen akuten Zerfalls: Starkste Quellung der Mark 
scheiden bei zurUcktretender Gliawucherung. 

Weitere z. T. umfangreiche Arbeitcn kniipfen sich an die Namen 
Arning, Birulja, Bowman, Riisebeck (1894). denen sich ira Jahre 
1895 Pet re n und Burr anschlieBen, ohne wesentlich neue Gesichts- 
punkte unserer Frage beizubringen. Taylor (1894) indessen will die 
in seinem Falle beobachteten Blutungen als Ursache fiir die Ent- 
stehung der Degeneratioasherde heranziehen, eine Erklarung, die 
schon vor ihm von einigen Autoren in Erwahnung gezogen, aber ab- 
gplehnt worden ist. 

Einen neuen sehr bestechenden Gedankcn brachte Rothmann 
(1895) in die Diskussion. Er suchte die primare Erlcrankung im Bereiche 
der grauen Substanz, wo er eine deutliche Rarefikation der Vorder- 
librner mit Blutungen gefunden hatte. Diese sollten die Ursache fiir 
eine sekundiire Degeneration der Bahnen in der weiBen Substanz sein. 
Er erblickte in den in Rede stehenden Krankheitsfiillen kombinierte 
Systemerkrankungen im Sinne von Kahler und Pick. Bastianelli 
iiuB“rte sich in gleicher Weise. 
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In den Jahren 1895/96 teilte Nonne die Untersuchungsergobnisse 
von insgesamt 19 neuen Fallen mit. Darunter befanden sich drei Fa lie 
frischester Entstehung. Sie zeigten, daB das Leiden ir.it der Bildung 
einzeln aufschliefiender, schlieBlich konfluierender Herde im Halsmark 
zu beginnen pflegte. Dabei betonte Nonne die nach seiner Meinung 
sieher bestehende Abhangigkeit der Degenerationen von den GefaBen 
und wandte sich entschieden gegen die Rotliraannsche Auffassung, 
init der Begriindung, daB die Vorderhornveranderungen im Vergleich 
mit der Ansdehnung der Strangdegenerationen vicl zu geringfiigig seien, 
um ursachlich beteiligt sein zu konneu. Dieser Ansicht traten die meisten 
spaterer* Autoren bei. 

Wahiend Teichmuller im Jahre 1896 auf Grund seiner Untcr- 
suchungen der Auffassung Taylors beitrat, daB die Degcneratior.en 
Folge zahlreicher Blutungen in die weiBe Riickenmarkssubstanz sein 
sollte, bracbten die von Lloyd, Matthes, Muller, Lenoble und 
Clarke veroffentlichten Falle im wesentlichen die Bestdtigung der von 
Minnich, Nonne u. a. erhobenen Befunde. v. VoB (1897) hoffte die 
Frage des Zusammenhanges von Aniimie und Ruckenmarksveriinde- 
rungen auf dem Wege des Experimentes kliiren zu konnen. Es gelang 
ihm, durch hiiufige Entziehung geringer Blutmengen oder durch 
Injektion blutschadigender Stoffe (Glyzerin, Pyrogallol) bei Tieren 
hochgradige Anamie zu erzeugen und diese in diesem Zustande lar.gere 
Zeit am Leben zu erhalten. Das negative Ergebnis der nacb dem Tode 
vorgenommenen Riickenmarksunteisuchung fcewies nur, daB Blut- 
verlust allein nicht imstande ist. Ruckeumarks\ eranderurgen berbei- 
zufiibren. An dieser auf eimvandfreie Weise gewonnenen Tatsache ver- 
moehte auch der spa ter von Ransoboff (1899) mitgeteilto Fall nicht 
zu rutteln. 

Neben den Veroffentlichungen von Brasch, Goebel. Johnson, 
StrauB ist fiir das Jahr 1898 hauptsiichlich der umfangreichen Arbeit 
von Boedecker und Juliusburger zu gedenken, die sich in ikren 
Endergebnissen Nonne anschlieBt. Die Verfasser heben aber als erste 
besonders hervor, daB die geschilderten Ruckenmarksveranderungeii 
koineswegs nur fiir perniziose Anamie charakteristisch warcn. Vielmehr 
babe sc bon Licbtbeim (1890) ahnliche Yeranderungen bei kachekti- 
sierenden Krank bei ten verscbiedener Atioloeie, sie selbst bei Karzinose 
beobachtet. 

Das Jahr 1899 braehte wieder eine umfangreiche Arbeit von 
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Nonne. Neben ciner Zusammenstellung aller bisher bekannt gewor- 
clenen Untersuchungsergebnis.se teilte sie 6 neue Fiille mit und ver- 
breitete sich anschlieBend iiber die von Nonne angenommene Patho- 
genese des Prozesses. „Die Degenerationen sind zum groBten Toil von 
unregelruaBiger Verbreitung, weder stets symmetrischer Art, noch an 
bestimmte Neurongruppen gebunden.“ Dieser Ansicbt Schultzes 
cchlieflt. sich Nonne an und fiigt erklarend hinzu: ,,Es ist klar, cla 13, 
wcnn an umschriebene Degenerationen, speziell an durch Konfluenz 
kleinerer Herd" entstandene, ausgedehntere Degenerationen, eine solo he 
in den zugehorigen Eahnen sich anschlieBt, der Schein einer prim a re n 
Strangcrkrankung erweekt werden kann“. Diese ist also sekundar be- 
dingt, afchangig von den GefaBen. Das h vpothetische Toxin wird durch 
die GefaBe transportiert, schiidigt anfangs nicht diese, sondern die 
Nervensubstanz. Erst bei langerer Dauer der Einwirkung leiden auch 
die GefaBwande und verur«achen dadurch eine Erniihrungsstbrung, 
die die Toxine in Direr Wirkung unterstiitzen. Den Beweis flir die 
Richtiglceit der GefaBtheorie sucht Nonne durch die Untcrsuchung von 
Riickenmarken in Fallen von Sepsis zu erbringen. Hier, wo ja die Wir¬ 
kung eines Toxins auf dem Wege der GefiiBe als Tatsache anzusehen 
ist, konnte Nonne die gleichen Verandeningen feststcllen, wie sie 
von ihm bei pcrnizioser Anamie in den sog. Friihfallen erhoben worden 
waren: ,,Was hier im AnschluB an die GefiiBe langsam und allmiihlieh 
zustande kommt, das sehen wir in akuter Weise bei den Anti mien auf- 
treten! Wenn Nonne den ProzeB als Myelitis bezeichnet, obgleich 
eigentliche entziindliche Infiltrate der BlutgofiiBwandungen rneist 
fehlen, so ist er sich klar dariiber, daB es sich nicht um eigentliche Ent- 
ziindung handelt, sondern hauptsiichlich um eine subakute Erweichung, 
die durch eine die Zirkulation in den GefiiBen stiirende Schiidlickkeit 
hervorgerufen wird. Unter Hinweis auf eine Arbeit Russels hebt 
Nonne hervor, daB vielfach Riickenmarkserl:rankungen in den Bereieh 
der Betrachtung gezogen und mit den Spinalveriinderungen bei perni- 
zidser Aniimie in eine Reike gestellt wurden, die primar als kombinierte 
Systemerkiankungen im Sinne von Kahler und Pick und Strumpell 
mit spiiter terminal komplizierender Aniimie aufzufassen seien. Hier 
mochte aber streng unterschieden werden. Jene Fiille ecliter kombi- 
nierter Systemerkrankung lasscn die Entstehung der Degenerationen 
aus einzelnen Herden nicht erkennen. 

Trotz der Beobachtung sclnverer GefiiBveiiinderungen — adventi- 
tielle Infiltration und ausgedehnte Intimawueherung — verm* \geii 
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Jakob und Moxter (1899) diesen in der Pathogenese des Processes 
nicht eine bedeutsame Rolle zuzucrkcnnen. 

Wahrend Marburg (1900) sich weder fiir die myelitische nocii fur 
die myelotnalacischc Genese zu entscheiden vermag, tritt Rhein- 
boldt (1901) fiir .die entziindliche ein. Er nimmt aD, „da8 das Gift 
einen mehr akutcn Faserzerfall in der unmittelbaren Nachbarscliaft der 
GefiiBe, bei seiner durch die Kapillaren erfolgenden Ausbreitung einen 
weniger akut verlaufenden Faserschwund verursa:;hen“. Dadurch 
kommen, wenn man will, zwei verschiedene Formen zustande: Die 
pernizios anamischen Spuinalerkrankungen und die kombiniertc-n 
Systemerkrankungen mit pernizioser Anamie. Beide Formen mocbte 
Rh. in eine groBe Gruppe anamischer Spinalerkrankungen unter den. 
einheitlichen Gesichtspunkte der vaskular-toxischen Pathogenese zu 
sammengefaBt wissen. Zu beiden Formen steht die Anamie vcrschie- 
densten Grades nicht in direkt atiologischer Beziehung; doch sind in- 
direkte Beziehungen zu beiden Formen sicher anzunehmen. „Eine Sckei- 
dung der als anamische Spinalerkrankung mit vaskularer Pathogenese 
zusammengefafite Gruppe ist in dem Sinne fiir die Praxis aufrecht zu 
erhalten, als man sagen kann, daB es bei letalcr Anamie vorwiegend 
zu herdformigen Erkrankungen, bei nicht letalen leichteren Anamien 
vorwiegend zu diffuser Sklerose mit strangformiger Ausbreitung 
kommt“. Mit dieser Ansicht trat Rb. in bewuBten Gegensatz zu 
Nonnes dualistischer Auffassung. Einem Vorschlage Hennebergs 
folgend fiihrt dieser fiir seine herdformig-konfluierenden Riickenmark's- 
degenerationen die Bezeichnung: „Pseudosystemerkrankung“ ein. In 
Arbeiten der Jahre 1906/07 kommt er zu dem Ergebnis, daB die Spina!- 
veriinderungen keineswegs an das Restehen einer Anamie gebunden 
soien. 

Xachdem in den folgenden Jahren durch Batten, Church. 
Dinkier, Markus u. a. weiteres Material bekannt geworden war, 
erschien iiu Jahre 1908 eine griiBere Arbeit von Nonne imd Friind. 
Darin niihern sich die Autoren der Ansicht Rheinboldts, indem sie 
den strengen Unt<*rschied z vise lien den beiden Formen der Spine. 1- 
cikrankungen, den echten kombiniert svstematischen und den pseude- 
systematischen fallen lussen. Sie weisen nacli, daB an dem Vorkommen 
echter kombinierter Systemerkrankungen mit Ausnahm e der Tabes, 
der Friedreichschen Ataxic und der amyotropliischen Lateralsklerose 
mit Reclit zu zweifeln sei und kommen zu der Gberzeugung, daB auch 
die von Nonne bisher als kombinierte Svstemerlrrankungen abge 
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sonderten Falle sowie die „klassischen Falle von echter Systemerkran- 
kung“ der Literatur aus einzelnen Herden in der Umgebung der GefaBe 
entstanden seien. Die gesonderte Versorgung der einzelnen Strang- 
gebiete dnrch verschiedene GefaBe laBt das Zustandekommen strang- 
formiger Degenerationen erklarlich erscheinen. Fur die svstematische 
Degeneration der Kl. H. S. Str. macht Nonne auflerdem die Unter- 
brechung der von den Clarkeschen Saulen kommenden Fasern im 
Bereiche der erkrankten Pyramidenstrange verantwortlich. — Fiir die 
Pathogenese der Veranderungen in der Umgebung der GefaBe muB 
man unterscheiden zwischen den Fallen akuter Entstebung mit klein- 
zelliger Infiltration der GefaBe. als Zeichen einer toxamischen Er- 
krankung und den alteren Fallen mit hyalin entarteten GefaBwan- 
dungen, die das Zeichen fiir ischamische Entstehung der Degene¬ 
ration abgeben. Beide Prozesse konnen sich vereinigen. 

In den folgenden Jahren crschienen Arbeiten von Siemerling 
(1909), Henneberg (1911), Richter (1912) u. a., die in den Grund- 
ziigen den Nonneschen Ansichten folgten. Das Jahr 1913 brachte 
Arbeiten von Dinkier, Enoch, Lube und Lenel, das Jahr 1916 
eine kurze Mitteilung von RoBle zu unserem Gegenstande. Dinkier 
kommt zu dem SchluB, daB die Spinalveranderungen sicherlich nicht 
durch das gleiche Toxin bewirkt werden, wie die Blutveranderungen, 
denn dafiir seien jene bei Aniimie zu selten. Lube vermag in seinen 
Fallen die Abhangigkeit der Degenerationen von den GefaBen nicht 
anzuerkennen, ohne damit bezweifeln zu wollen, daB diese inMinnichs 
und Nonnes Fallen bestanden haben. Aber es erscheint ihm mog- 
lich, daB in einem Teil der Falle die Ausbreitung der Degenerationen 
unabhangig von der Gefafierkrankung, lediglich durch eine besondere 
Affinitat des Toxins zur weiBen Substanz erfolgen konne. Lenel 
hingegen vermag sich keiner der bisher bekannt gewordenen Theorien 
fiir die Pathogenese anzuschlieBen und liiBt die Frage als ungelost 
offen. 

Wie das Studium der Literatur gezeigt hat, ist die Auffassung 
der durch Lichtheim bekannt gewordenen Spinalerkrankungen im 
Laufe der Jahre wesentlichen Wandlungen unterworfen gewesen. Die 
Klarung der mannigfaltigen interessierenden Fragen Avar besonders 
dadurch ersclnvert, daB diese auf der einen Seite eng mit der noch 
jetzt teilweise unbekannten Atiologie und Pathogenese der schweren 
und perniziosen Aniimien verkniipft erschien, auf der anderen Seite 
stark durch die auseinandergehende Auffassung wichtiger neuropatho- 
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logischer Begriffe beeinfluBt wurde. So finden wir die Lehre von den 
kombinierten Systemerkrankungen und der Myelitis eng verkniipft mit 
der Forschung iiber die hier in Rede stehenden Rilckenmarkserkrau- 
kungen. Wenn auch beute noch bei weitem nicht in alien Punkten 
Cbereinstimmung erzielt worden ist, so kann man doch in der von 
Nonne und Friind (1908) erschienenen Arbeit einen gewissen AbsehluB 
erblicken. Fine zusammenfassende Scbilderung von dem henriiren 
Stande der Frage schlieBt sich deslialb eng an diese Arbeit an, um so 
mehr, als die ihr in den vergangenen Jahren folgendenVeroffentlichungen 
sich in den Hauptpunkten mit Nonnes Ansichten decken. In diesem 
Sinne sei auf Hennebergs Ausfiihrungen iiber „funikulare Mye¬ 
litis" in Lewandowskys ,,Handbuch der Neurologie" verwiesen. 

Mit wenigen Worten finden wir die Riickenmarkserkrankung in 
Lewandowskys „Praktische Neurologie fur Arzte" 1919 charakteri- 
siert: „Die praktisch wichtigsten der diffusen Riickenmarkserkrankungen 
sind die bei schweren Bluterkrankungen und bei Kachexie auftretenden. 
Es sind das zu einem groBen Teil diejenigen Falle, welche man friiher 
als kombinierte Strangerkrankungen bezeichnete, bis es sich heraus- 
stellte, daB es sich bei diesen Erkrankungen um nichtsystematische 
auBerordentlich ausgedehnte, leichte myelitische Yeranderungen ban- 
delte (,,funikulare Myelitis"). Diese Erkrankungen kommen vor 
bei pernizioser Anamie, bei Leukamie, bei Karzinomkachexie und 
anderen kachektischen Zustanden, am ausgedehntesten bei den erst- 
genannten Blutkrankheiten". 

Die Mitteilung zweier einschliigiger Falle aus dem Material des 
Herrn Geheimrat Schmorl, dem ich, ebenso wie Herrn Prof. Pa Bier , 
fiir die Gberlassung des Materials zum Danke verpflichtet bin, soil 
dazu dienen, die noch der Kliirung harrenden Fragen der Losung niiher 
zu bringen. 

Fall 1. Krankengeschiohte (gekiirzt, aus dem Res. - Laz. I 
Dresden). 

Offizkrstellvertretir K., aktiver Soldat, 37 Jabre. 

Vorgeschichte: Patient ist mit gesunder Frau verheirattt, Vater 
eines gesunden Kindes, wiibrend ein Kind mit 4 Monaten an allgemeimr 
Schwache starb. Keine Fehlgeburt. Sonst Familienanamnese o. B. 

Patient selbst will nie ernstlich krank gewesen sein, insbesondere nie 
gesclilechtskrank. Kein AlkobolmiBbrauch. Wahrend des Feldzuges in 
China, den Patient wahrend 1 Vi Jahren (1900—1901) mitmachte, will 
Patient 6 Tage sehr starker Kalte ausgesetzt und danach krank gewesen 
sein. Im Jahre 1906 trat pldtzlieh zum ersten Male allgemeine Mattigkeit, 
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Schwache in den Beinen und Schwindel auf. Diese Anfalle wiederholten 
sich jahrlich zwei- bis dreimal. Seit 1915 nahmen die Schwacheanfalle zu. 
Atemnot trat auf. Krankmeldung am 15. IV. 1916. 

Be fund am 15. V. 1916 (durch Truppenarzt zum Zweck eines Gut- 
achtens erhoben). 

K. klagt liber allgemeine Schwache, Schwindel, Unsicherheit beim 
Gehen, Steifigkeit in den Unterschenkeln, Atemnot, sowie Kalte und 
Gurtelgefiihl. 

KorpergroBe: 1,58 m, Korpergewicht 49,5 kg. Starke Abmagerung, 
schlaffe Muskulatur. Haut gelblich, die Bindehaut ikterisch. 

Herz: Ohne nachweisbaren krankhaften Befund. 

Lungen: t)ber der rechten Lunge hinten zeitweise Rasselgerausche, 
sonst kein krankhafter Befund. 

Leber und Milz: Nicht vergroBert. 

Nervensystem: Pupillen gleichweit, bei etwas trager Reaktion. 
Gaumenreflex nicht auslosbar, Kornealreflex herabgesetzt, Bauchdecken- 
reflexe +, Patellar- und Achillessehnenreflexe fehlen beiderseits. Rom¬ 
berg + , ataktiscker Gang. 

Wassermannsche Reaktion im Blut negativ. — Urin frei von EiweiB 
und Zucker. ' 

Krankheitsbezeichnung: Tabes dorsalis. 

28. V. Lazarettaufnahme. 

Befund: Patient ist ziemlich stark benommen. Am Herzen ist eine 
Verbreiterung nach links festzustellen, auBerdem ein weiches systolisches 
Geriiusch an der Pulmonalis. 

Puls untermittelkriiftig, rtgelmaBig beschkunigt. Druck 116m/Hg. 

Lungen ohne Besonderheiten. 

Leber vergroBert, unterer Leberrand in der Brustwarzenlinie einen 
Querfinger unter dem Rippenbogen. Obeiflache und Rand glatt. 

Odem an beiden FiiBen und Knocheln. 

Nervensystem: Pupillen links = rcc-hts, reagieren vielleicht etwas 
tnige. Kein Nystagmus. Kein Einstellungszittern. Bindehautreflexe 
erhalten. Wiirgereflex aufgehoben. Baucluleckenreflex beiderseits aus¬ 
losbar. 

Kremestarreflex rechts = links. 

Patellarreflex rechts fehlend, links schwach positiv. 

Achillessehnenreflexe beiderseits fehlend. 

Kein Babinski. 

Knie-Hackenversueh uncharakti ristisch. 

Keine sensiblen St<irungen. 

Stark ausgepragter Romberg. 

Der Gang fallt auf durch leicht lordotische Haltung der Wirbelsaule 
mit leicht zuriickgebogenem Kopfe. Der Gang ist weder ataktiscli, noch 
spastisch, melir kurzschrittig. 

Wassermannsche Reaktion im Blut negativ. 

Temperatur: 37,8. 
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Augenhintergrund: mehrere kleine retinale Blutungen. 

31. V. Geringe abendliche Temperaturerhohungen, Sensorium freier. 
Stuhlgang nicht acholisch. Im Ham kein Gallenfarbstoff nach Gmelin 
und Rosin nachweisbar. Kein Aszites. 

15. VI. Nach voriibergehender Besserung des Allgemeinbefindens, 
bei unverandertem Organbefund, ist jetzt wesentliche Verschlechterung 
eingetreten. Starke Benommenheit. Odeme an den Unterschenkeln bis 
zum Knie, spater bis zur Hiifte. Beugekontrakturstellung des linken 
Vorderarmes. Haufige diarrhoische Stuhlentleerung. 

28. VI. Sehr unruhig, zeitlich und ortlich sehr ungenau orienticrt: 
konfabuliert etwas. Neurologischer Befund im allgemeinen unverandert. 
Bauchdecl^enreflexe beiderseits gut auslosbar. 

5. VII. Verfall; benommen, gahnt viel. In der Nacht ziemlich un¬ 
ruhig, schreit laut. ExitUs letalis. 

Sektionsbefund (Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Schmorl): AUgenu ine 
Blutarmut. Zahlreiche punktformige Blutungen im Gehirn, vereinzelte 
auch in den unteren Abschnitten des Riickenmarks. Graue Degeneration 
in der rechten Kleinhirnseitenstrangbahn. 

Hochgradige waBrige Durchtrankung der Lungen. Fettige Entartung 
des Herzfleisches; Erweiterung der Herzkammern. Brust- und Bauch- 
wassersucht. Milzschwellung. Nierene ntziindung. Eisenablageru ng in 
der Leber. Rotes Mark im Schafte des Oberschenkelknochens. Blutungen 
auf dem Herzbeutel, dem Lungenfell sowie auf der Netzhaut des Auges. 

Nach Hartung in Miiller-Formalin gibt die Betrachtung der Riicken- 
marksquerschnitte folgenden Befund: 

Halsmark: dichte, weiBe, scharf abgesetzte, svmmetrische Auf- 
hellung in den Hinterstrangen (H.S.), die die dorsale Halfte der Bur- 
dachschen Strange einnimrnt, wiihrend die Gollschen Strange unverandert 
erscheinen. Die Kleinhirnseitenstrange (Kl.H.S.S.) sind scharf gegen die 
Umgebung auf beiden Seiten symmetrisch als weiBes Degencrationsfeld 
abgegrenzt, wiihrend die Pyramidenseitenstrange (Py.S.) nur einzelne 
helle kleinste Flecken erkennen lassen und die Gegend der Vorderstrange 
unverandert ist. 

Brust mark: Die Herde in den Hinter- und Seitenstrangen sind 
fleckiger und weniger scharf gcgen die normal erscheinende Umgebung ab- 
gesetzt. In den kaudalen Teilen des Brust-marks reicht die Aufliellung in 
fleckiger Anordnung bis in die ventralen Teile des Keilstranges, liiBt aber 
das ventrale Hinterstrangfeld und einen schmalen Saum neben den Hinter- 
hornern frei. In den Scitenstrangen hat sich die AufheUung im Bereich 
der Py.S. ausgebreit-et, halt- dabei aber vollige Symmetric und den fleckigen 
Charaktcr bei. Die Vorderst range sind nicht erkennbar verandert. 

Lendenmark: zeigt keinc Abweichungen von der Norm. 

Mik ro sk o p i sc he r Befund: Der mikroskopischen Untersuchung 
wurde das Riickemnark in 12 verschiedcnen llolien unterzogen unter Vor- 
nahme folgender Farbemetlioden: Markscheidenfarbung nach Weigert, 
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mit Sudan III, Gliafarbung nach van Gieson, mit Hamatoxylin-Eosin, 
Ganglienzellenfarbung mit Thionin. 

Oberes Halsmark: Das dorsale Drittel der Keilstrange zeigt 
beiderseits unregelmaBigen fleckigen Faserausfall, der an der Peripherie 
des Marks am dichtesten ist und dort keinerlei Markscheiden und Achsen- 
zylinderstruktur mehr erkennen laBt. In ventraler Richtung verlieren 
sich die Degenerationen mehr und mehr in gesundes Gebiet, dort findet 
man neben vorwiegend unverandert gebliebenen Nervenfasern, vereinzelt 
solche, deren Achsenzylinder gequollen, deren Markscheiden geblaht sind. 
Medial vom Septum intermedium, unmittelbar an dieses angeschlossen, 
liegen auch im Gollschen Strange Degenerationsherde, die ihre groBte 
Ausdehnung ebenfalls an der Peripherie des Marks besitzen, im ganzen 
aber unbedeutend sind. Die Wurzeleintrittszone und Lissauersche Rand- 
zone sind intakt. An Stelle der zugrunde gegangenen Nervensubstanz 
findet sich ein System von Gliamaschen, die teilweise leer, teilweise mit 
durch Sudan leuchtend gefarbten Zerfallprodukten in maBiger Menge 
erfullt sind. Die Glia ist nirgends gewuchert. 

Die Kl.H.S.Str. sind vollkommen zerstort. Man findet in ihrem 
Gebiet, das sich ziemlich scharf gegen die benachbarten mehr oder weniger 
unveranderten Strange abgrenzt, keine Markscheiden mehr. An ihrer 
Stelle ist jenes oben beschriebene, besonders weitmaschige Gliafasergeriist. 
In den Py.S.Str. findet sich vereinzelter Faserausfall neben gequollenen 
Achsenzylindern und Markscheiden. In den Vorderstrangen ist nur ganz 
vereinzelter Faserausfall, ohne erkennbare geregelte Anordnung nacli- 
zuweisen. 

Die Wandungen d(r GefaBe zeigen nur in den Degenerationsbezirken, 
und auch dort nicht durchgehend, geringe kleinzellige Infiltration. Wand- 
verdickung durch Quellung oder durch Einlagerung hyaliner Massen wild 
nirgends bcobachtet. Keine Blutaustritte. 

Die graue Substanz laBt bis auf geringe Fc tt-einlagt rung in die Gang- 
lienzellen der Vordcrhdrner keine Vcranderungen erkennen. 

Periphere Wurzeln und Pia mater sind intakt. 

Unteres Halsmark: Die Hinterstrange zeigen dasselbe Bild wie 
oben. In den Seitenstrangen schieben sich die Degenerationen mehr in die 
Pyramidenstrange hinein, wahrend die Entartung der Kl.H.S.Str. reclits 
weniger scharf gegen die Nachbarbahnen abgegrenzt ist. In dem rechten 
Py.Str. findet sich ein kleinster Herd. 

Oberes Brustmark: Die Degenerationsbezirke in den Hinter- 
strangen sind anfangs nicht veraiulert. Sie erst re eke n sich alw*r, je weiter 
man nach unten gelangt, mehr in die ventralen Teile, indem dabei der lierd- 
formige Charaktcr der Entartung vollkommen gewalirt bleibt. Der I)e- 
generationsbezirk an der Basis nimmt an Ausdehnung ab. Im ventralen 
Teile des linken Keilstranges findet sich ein kleiner Herd frisclu r Ent- 
stehung, in dem die erhaltenen, doch gequollenen Markscheiden im Sudan- 
priiparat durch h uclitiuide Rotfarbung iliren beginmuulen Zerfall anzeigcui. 
In den Seitenstrangen weichen die Degenerationen zentraKvarts und breiten 
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sick regellos, ganz unsystematisch liber das Gebiet aus. Rechts ist der 
Fascrzerfall starker in den Pyramiden als in den Kl.H.S.Str.; links ver- 
hiilt es sick umgekekrt. In den Py.S.Str. nur vereinzelter Faserausfall. 

Unteres Brustmark: Die Hinter- und Seitenstrangdegenerations- 
bezirke bleiben sick im allgemeinen gleick. Ikre Ausdehnung andert sich 
nur ganz unbedeutend und ganz unregelmaBig. Die Vorderstrange sind fast 
ganz unverandert. 

Lendenmark: In den unteren Teilen ist die Nervensubstanz unver¬ 
andert, wahrend die oberen Abscknitte denen des unteren Brustmarke s 
gleicken. Die GefaBe zeigen keinerlei Veranderungen gegeniiber der Norm, 
wakrend sie in den oberen Markschnitten die sekon oben beschriebene 
geringe Kernwucherung in der Adventitia erkennen lassen. Dabei handelt 
es sick um Lympkocyten. In den perivaskularen Lympkknoten sind Korn- 
ckenzellen nur ganz vereinzelt auffindbar. 

Von den Brust- und Bauckorganen zeigt das Herz fettige Degenera¬ 
tion, das Fett ist in die Muskelfasern, zu beiden Seiten der Kerne eingelegt. 

In der Leber finden sich neben ausgesprochen positiver Berlinerblau- 
reaktion kleinste Nekrosekerde (das Pigment liegt in den Leberzellen). Das 
Protoplasma der Leberzellen ist darin getriibt, die Kerne verschwunden. 
Auch in den Nieren reichliche Ablagerung von eisenhaltigem Pigment. 
Die Glomerulusschlingen sind gesckwollen, sehr zellreich und fiillen die 
Kapsel prall an. 

Fall 2. Krankengesckichte (aus der I. Inneren Abteilung des 
Friedrichstadter Krankenkauses, Prof. Dr. PaBIer). 

M., Gutsbesitzersehefrau, 49 Jahre. 

Vorgeschichte: Familienanamnese ohne Besonderheiten. Patientin 
kat drei gesunde Kinder. Pat. hat friiher mehrmals Pleuritis gehabt, die 
vom behandelnden Arzt als tuberkulos betrachtet wurde, 

Seit Weihnachten 1918 hat Pat. Schmerzen in den Beinen und taubes 
Gefiihl in den FuBsohlen. Allmahlich stellte sich Schwache in den Beinen 
ein, die stcif wurden und das Gehen unmoglich machten. Seit September 
1919 sind die Schmerzen in den Beinen behoben, die FiiBe sind wie Klotze. 
Wasserlassen ohne Beschwerden. Gebrauch der Arme gut mbglick. Appetit 
sckleckt. Ab und zu Erbrecken und Magensckmerzen. Zunehmende Blasse 
des Gesichts. Klagen iiber Schmerzen in der Zunge mit haufiger Blaschen- 
bildung darauf. Krankenhausaufnakme am 24. IX. 1919. 

Befund: Ziemlick anamisch aussehende Frau in schlecktem Ernlih- 
rungszustand. Zunge ob. rflacklick atropkisch. 

An den Brust- und Unterleibsorganen ist ein krankkafter Befund 
nickt zu erkeben. 

Puls regelmiiBig, iniiBig gefiillt und gesjiannt. 

Blutdruck 110 mm Hg nacli Riva-Rocci. 

Blutbefund 40% III) (Antenriitk); 2 220 000 Erythrocyten, 1500 
Luikocvt 'n im Kubikmillimeter. Farbeindex 0,9; Poikilo- und Aniso- 
Cvtose. 

Ur in froi von EiweiB und Zucker. 
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Nervensystem: ausgesprochener horizontaler Nystagmus beim Blick 
nach rechts wie nach links. Sonst Hirnnerven intakt. 

Bauchdeckenreflexe fehlen beiderseits. 

Patellar- und Achillessehnenreflexe sehr lebhaft, 1. = r. beiderseits 
Patellar- und FuBklonus. 

Babinski beiderseits positiv. 

Mastdarm und Blase intakt. 

Spracbe gut, etwas langsam. 

Grobe Kraft in den Armen gut. 

Die Beine konnen nur wenig angezogen werden. 

Kein Intentionszittern. 

Hypertonie der Muskulatur der unteren Extremitaten. . 

Sensibilitat: Klagen liber Parasthesien in den Beinen. Lageempfin- 
dung in den Zehengelenken, FuB- und Kniegelenke auffallend gestort. 
Beriilirungsempfindung an den U.-Extremitaten beiderseits aufgehoben, 
und am Rumpf bis zu den Brustwarzen abgeschwacht. Schmerzempfin- 
dung am rechten Bain fast aufgehoben, am linken herabgesetzt. Warme- 
und Kalteempfindung am rechten Bein starker, am linken Beine weniger 
stark gestort. 

Salzsaurereaktion im erbrochenen Mageninhalt negativ. 

Lumbalpunktion: Fliissigkeit klar, Druck 140 mm Wasser, starke 
Atemschwankungen, Nonne negativ. Fuchs-Rosenthal: im ganzen 3 Zellen, 
verschiedene Erythrocyten. Wassermann im Liquor negativ. 

1. XI. 1919. Verlauf: Pat. klagt iiber spannendes Gefiihl in den 
Beinen, wo zeitweise Schmerzen auftreten. Schwache in den Armen, 
taubes Gefiihl in den Fingem. An der Zunge schmerzhafte rote Stellen. 

6. XI. Hb. 45% Erythrocyten 2 580 000, Anisocytose, geringe Poli- 
kilocytose. Leukocyten 3000. 

28. XI. Zeitweise heftige krampfartige Schmerzen in den Beinen. 
Keine Entartungsreaktion. Zunehmende korperliche Schwache, laBt Stuhl 
und Urin unter sich. Sehnenreflexe an den unteren Extremitaten schwacher. 
Kein Klonus. Keine Babinski mehr. 

1. XII. Auf intravenose Blutinjektion vor 3 Tagen heute Hb. 53 %, 
Erythrocyten 2 500 000. Schmerzen in den Beinen lassen nach. 

* 9. XII. Hb. 40 °/ 0 . Erythrocyten 2 000 000. Starke Muskelatrophie 
an den Beinen. Sehnenreflexe aufgehoben. 

13. XII. Bei zunehmendem Verfall erfolgt unter den Erscheinungen 
einer doppelseitigen Pneumonie der Tod. 

Sektionsbefund (Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Schmorl); 

Chronische Lungentuberkulose. Ausgedehnte verheilende Hohlge- 
fcchwiire im linken Obtrlappen, zahlreiche Aspirationsherde im linken 
Unterlappen. Frische Pneumonien im rechten Unterlappen. Daselbst ver- 
einzelte tuberkulose Herde, zahlreichere im Mittellappen. Tuberkulose 
der Bronchiallymphknoten. Pleuritis exsudativa. Bronchitis. Tracheitis. 
Tuberkulose Geschwiire im Dickdarm, an der Valvula Bauhini und im un¬ 
teren Diinndarm. Struma colloides. Anamie und Verfettung des Herz- 

Dcutschc Zcitschrift f. Xcrvcnhcilkundc. Bd. 73. 20 
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fleisches. Stauung in den Unterleibsorganen. Milztumor. Allgemeine 
Anamie und Kachexie. Atrophie der Genitalien. Schwere Cystitis. Throm- 
ben im Plexus pubicus. Chronische Metritis. Gallensteine. 

Nach Hartung in Miiller-Formalin ergibt die Betrachtung der Riicken- 
marksquerschnitte folgenden Befund: 

Halsmark: Dichte weiBe Aufbellung im Bereiche der Hinterstrange, 
unter Freilassung eines scbmalen Saumes entlang der grauen Substanz und 
— im oberen Halsmark — auch des ventralen Hinterstrangfeldes. I in B-- 
reiche der Burdachschen Strange erscheint die Degeneration fleckiger als 
in den Gollschen Strangen. Dichte weiBe Aufhellung an den Seiten- 
strangen. Im oberen Halsmark sind die Kleinhirnseitenstrange (Kl.H.S.Str.) 
am starksten ergriffen und zeichnen sich von der fleckigen Degeneration 
der kortikofugalen Bahnen durch ihre gleichmaBige Aufhellung aus. In 
dem unteren Halsmark sind auch diese gleichmaBig grauweiB gefarbt. 
Der Pyramidenvorderstrang zeigt nur im mittleren Halsmark beiderseits 
feinste Fleckung. Das Bild ist iiberall so gut wie symmetrisch. 

Brustmark: Die Hinterstrange zeigen in alien Teilen eine fast voll- 
kommen gleichmaBige grauweiBe Verfarbung. Das ventrale Hinterstrang- 
feld ist stellenweise, aber durchaus niclit in alien Hohen, freigeblieben, 
im Gegensatz zu den den Hinterhornern innen anliegenden Partien. Im 
untersten Teil wird das Degenerationsfeld kleiner. Es laBt jetzt deutlieh 
auch die dem Septum posterius anliegenden Teile frei. Die Seitenstrange 
sind oben wie unten gleichmaBig grauweiB gefarbt. Nach den Vorder- 
strangen zu zeigt sich besonders in den unteren Teilen entlang der Peri¬ 
pherie fleckige Aufhellung, die sich im Bereiche der Py.S.Str. nur im 
mittleren Brustmark starker auspragt. 

Lendenmark: Die Degenerationsfelder werden kaudalwarte imnnr 
kleiner und lassen in den Hinterstrangen nach dem Sept, post., den 
Hinterhornern und der Peripherie zu breitere Felder unberiihrt. Im tiefsten 
Teile finden sich nur einige helle Flecken, ebenso verhalt es sich mit den 
Seitenstrangen. Die Vorderstrange erscheinen unverandert. 

Mikroskopischer Befund: Der mikroskopischen Untersuchung 
wurde das Riickenmark in 15 verschiedenen Hohen unterzogen unter Vor- 
nahme folgender Farbemethoden: Markscheidenfarbung nach Spielmeyer, 
Fettfarbung mit Sudan III, Gliafiirbung nach van Gieson, Hamatoxylin- 
Eosinfarbung, Elastikafarbung. Ganglienzellenfarbung mit Thionin. 

Oberes Halsmark: Yollkommene Yerodung der Gollschen Strange, 
in deren Bereich nur ganz vereinzelte Achsenzylinder und Markscheiden 
erhalten sind, und zwar hauptsachlich im dorsalen und dem am weitesten 
ventral g(‘lcgenon Abschnitte. Die Burdachschen Strange zeigen ausge- 
dehnte fleckig herdfdrmige Degeneration mit reichlich erhaltener Nerven- 
substanz. Doch ist auch dort an der Basis die Verodung eine fcotale. Da 
wo Markscheiden erhalten sind, erscheinen sie meist geblaht, die Achsen- 
zylinch r gequollen. Frei von Verandc rungen blieb in den Hinterstrangen 
das ventrale Feld, die der grauen Substanz unmittelbar anliegenden Teile 
und die Wurzeleintrittszone. An St-elle der zerfallenen Nervensubstonz 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Kenntnia d. Strangentartung des Riickenmarks bei pernizioser Auamie. 295 

finden sich maschenartige Raume von Gliafasern gebildet. Diese sind teil- 
weise mit homogen oder brocklig erscheinenden Zerfallsmassen angefiillt, 
die sich mit Sudan rot farben und sich als Lipoide zu erkennen geben oder 
sie sind vollkommen leer. Die Glia ist nirgends vermehrt, ebenso nicht ihre 
Kerne. Die Gefafie sind we nig gefiillt und zeigen im Gebiete der Degenera- 
tionen dichte Infiltration mit Zellen vom Charakter der Lymphocyten 
und der Plasmazellen. Yerdickung und hyaline Entartung der Wandungen 
ist nicht festzustellen. Die elastischen Membranen sind intakt. Das Lumen 
nirgends verschlossen oder eingeengt. In den erweiterten perivaskularen 
Lymphsoheiden liegen massenhaft Fettkornchenzellen. Blutaustritte sind 
nirgends vorhanden. 

Von den Seitenstrangen sind die Kleinhirnseitenstrange ziemlich 
gleichmiiBig degeneriert, links noch etwas ausgepragter als rechts. Die 
Py.S. zeigen fettigen Zerfall mit reichlicher Bildung von Maschen. Die 
Py.Vo.Str. lassen keine Veranderungen erkennen. 

Die Vorderhornganglienzellen zeigen im Sudanpraparate dichte Fett- 
einlagerung, die den Kern meist vollkommen verdeckt. Doch ist dieser 
sonst zentral gelegen, die Form der Ganglienzellen nicht verandert, nicht 
geschiumpft. Da die spezifische Ganglienzellenfarbung mangels geeignete 
Materials keine guten Ergebnisse lieferte, kann iiber die Beschaffenheit 
des Tigroids nichts Genaues ausgesagt werden. 

Die Pia mit ihren Gefafien, sowie die peripheren Wurzeln sind unver- 
andert. 

Mittleres Halsmark: Das Querschnittsbild bietet im grofien und 
ganzen nur wenig Anderung dar. Die Degenerationen im Burdachschen 
Strange reichen mit einzelnen Herden bis in die Wurzeleintrittszone hinein. 
Der Zerfall in den Py.S.Str. ist einheitlicher. In den Py.S.Str. sind 
einige Zerfallsherde fleckigen Charakters aufgetreten, die im Fettpraparate 
ihre frische Entstehung durch Einlagerung leuchtend rot gefarbter Zerfalls- 
produkte erkennen lassen. 

Unteres Halsmark: Die Degeneration der Gollschen Strange ist 
total und deutlich in Flaschenform ausgebildet. Im ventralen Felde nur 
noch ganz vereinzelte Markscheiden erhalten. In den Keilstrangen hin- 
gegen ist die Degeneration ausgepragt herdformig. Vereinzelter Faser- 
ausfall findet sich auch hier in den Wurzeleintrittszonen, die aber im ganzen 
unverandert bleiben. Seitenstrange wie oben. Py.Vo.Str. enthalten 
reichlich Zerfallsherde, besonders rechts. Vorderhornganglienzellen und 
Gefafie wie oben gesehildcrt. Diese sind iibrigens in den unveranderten 
Gebieten des Riickenmarks normal. 

Oberes Brustmark: Die Degenerationen in den Gollschen Strangen 
machen nicht mehr den streng svstematischen Eindruck wie im unteren 
Halsmark. Sie enthalten reichliche gesund erscheinende Markscheiden, 
besonders beiderseits vom Septum posterius mediale. Die Burdachschen 
Strange sind in ihrer ventralen Halfte fast vollkommen intakt. Nur das 
Gebiet der „mittleren Wurzelzone" ist schwerer verandert. Wahrend die 
laterale Wurzelzone hier wie iiberall keine Veranderungen erkennen lafit, 
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zeigen sich wieder vereinzelte degenerierte Fasern in der Wurzeleintritts¬ 
zone. 

Die Intensitat der Degenerationen in den Kl.H.S.Str. ist geringer 
geworden, hingegen bedeutend dichter in den Py.Vo.Str. Sie reichen 
links weiter nach ventral als rechts. 

In den Vorderstrangen findet sich reichlicher Faserausfall, besonders 
dicht an der Peripherie des Marks. Er ist alterer Entstehung; denn es lassen 
sich im Gegensatz zu den anderen Stellen dort keine Lipoide mehr nach- 
weisen. 

Mittleres Brustmark: Die Degeneration in den Gollschen Strangen 
riickt mehr und mehr vom Mittelseptum ab, wo die Zahl der erhaltenen 
Markscheiden zunimmt. Dafiir sind die Zerfallserscheinungen in den Bur- 
dachschen Strangen hier entschieden ausgepragter, als in den oberen Teilen 
des Marks. Links verbindet ein ausgedehntes Trummerfeld, das die Wurzel¬ 
eintrittszone und die laterale Wurzelzone umfaBt, die Degenerationsgebiete 
der Hinter- und Seitenstrange, so daB die dort dem Hinterhorn zustreben- 
den Nervenfasern vollig zerstort sind. Itechts finden sich nur einzelne 
Zerfallsherde in der Wurzeleintrittszone. Dichter Zerfall ist hingegen in 
den Py.S.Str. mit massenhaften Zerfallsprodukten besonders in den 
perivaskularen Lymphraumen, erkennbar. Geringere herdformige De¬ 
generationen frischer Entstehung zeigen sich in den Py.Vo.Str. 

Unteres Brustmark: Die Hinterstrangdegeneration nimmt immer 
mehr fleckigen Charakter an und riickt hauptsachlich in die Burdachschen 
Strange hinein. Laterale Wurzelzone und Wurzeleintrittszone gewinnen 
auch links wieder normale Beschaffenheit. Die Seiten- und Vorderstrang- 
degeneration nimmt an Ausdehnung und Dichte ab. Die Zerfallsprodukte 
sind im Sudanpraparat nicht so reichlich wie weiter oben nachweisbar. 
Die Ganglienzellen sind noch deutlich verfettet. 

Die Glia ist durch das ganze Brustmark hindurch nirgends gewuchert. 
An Stelle der zerfallenen Nervensubstanz finden sich uberall die oben be- 
schriebenen Maschen. Die GefiiBwandungen zeigen bis auf die dichten 
Zellinfiltrationen, die im unteren Teile viel geringer als weiter oben sind. 
keine Veranderungen. Nirgends VerschluB von GefaBlumen, keine Blut- 
austritte. 

Lendenmark: Ausgesprochene fleckig - herdformige Degeneration 
in den Hinterstrangen: ein groBerer mehr dorsal, ein kleinerer mehr ventral 
gelegener Herd. Dieser enthalt reichlich Zerfallsprodukte, diirfte also 
jUngeren Datums sein, wahrend jener davon vollkommen frei ist. Unver- 
iindert geblieben sind die dem Septum mediale im dorsalen Teile anliegen- 
den Gebiets sowie das ventrale und dorsale Hinterstrangfeld und der die 
graue Substanz seitlich beriihrende Teil. Unverandert sind also Wurzel- 
intrittszone, laterale Wurzelzone und Flechsigs ovales Feld. 

In den Seitenstrangen gleichfalls herdformige, wenig ausgedehnte, 
nach unten immer abnehmende Degeneration. Vorderstrange ganz intakt. 
— Die GefiiBe sind uberall unverandert, zeigen auch keine zellige Infiltra¬ 
tion mehr. 
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Das Herz zeigt ausgedehnte Verfettung; Leber, Nieren und Milz aus- 
gepragte positive Berlinerblaureaktion; in den Nieren findet sich auBerdem 
herdweise Triibung der Harnkanalchenepithelien mit mangelhafter Farb- 
barkeit der Kerne. 

Die beiden eben mitgeteilten Falle unterscheiden sich sowokl 
klinisch wie pathologisch-anatomisch in wesentlichen Punkten. Gernein- 
sam ist beiden Fallen die Anamie. Wahrend aber in Fall 1 eine solche 
klinisch nicht nachgewiesen, weil nicht gesucht wurde, und erst der 
Sektionsbericht die sicheren Anzeichen einer schweren, wenn man will 
perniziosen Anamie bietet, wurde umgekehrt in Fall 2 hauptsiichlich 
klinisch das einer perniziosen Anamie ahnelnde Bild festgestellt und bei 
der Sektion zwar die Anzeichen hochgradiger Blutarmut, nicht aber 
die fiir schwere Anamie diagnostisch verwertbaren eindeutigen Merk- 
male gefunden. Im klinischen Bilde selbst spricht manches gegen das 
Bestehen einer perniziosen Anamie. Jedenfalls ist der niedrice Farbe- 
index von 0,9, der relativ hohe Hamoglobinwcrt. von 45 % und das 
Fehlen von Megaloblasten im Blutbilde auch mit der Diagnose sekun- 
diire Anamie verwertbar. Dieser Umstand bietet wohl fiir die sich 
ergebenden atiologischen Betrachtungen gewisse Schwierigkeiten. Im 
Grunde genommen ist es ja aber fiir unsere Untersuchungen von nicht 
allzu groBem Belange, welche Form einer Anamie vorgelegen hat, seit 
wdr durch zahlreiche Beispiele wissen, daB die in Rede stehenden Spinal¬ 
veranderungen oft nur von leichten Anamien begleitet, ja auch unari> 
hangig von primaren Anamien vorkommen. Fall 1 dtirfen wir ohne 
Bedenken zu den „klassischen“ Formen von Spinalveranderungen 
bei pernizioser Anamie rechnen, ahnlich den von Lichtheim im Jahre 
1887 beschriebenen Fallen. Jn atiologischer Beziehung gestattet dieser 
uns auch wieder nur Vermutungen, daB eine unbekannte Noxe Riicken- 
mark und Blut gleichzeitig oder nacheinander geschiidigt habe. Auch 
in Fall 2 kommen wir iiber Vermutungen nicht hinaus. Wahrend es 
wohl moglich ist, die schwere chronische Tuberkulose als Ursache fiir 
die Anamie anzusehen, kann man jene wohl kaum direkt fiir die Spinal¬ 
veranderungen verantwortlich machen. Diese miiBten ja sonst bei der 
Hiiufigkeit der Tuberkulose auch zahlreicher angetroffen werclen. Sehr 
einleuchtend will es mir deshalb erscheinen, wenn Henneberg fiir die 
Entstehung der Spinalveranderungen eine zweite Noxe verantwortlich 
macht, die das durch Anamie geschiidigte Riickenmark zerstort. 
Diese Noxe kann auch ohne Anamie wirksam sein, hat aber mit der 
Entstehung der Blutveranderung nichts zu tun. Vielleicht wird es mog- 
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lich sein, ankniipfend an die Untersuchungen von Faust und Tall- 
quist (1907) und die Experimente von v. VoB (1897) andererseits, in 
der Frage der Atiologie dieser Spinalerkrankungen weiterzukommen. 

Bei Betrachtung der Degeneration in pathologisch-anatomischer 
Hinsicht ergibt sich folgendes: In Fall 1 sind die Hinterstrange in ganzer 
Lange von fleckig-herdformigen Degenerationen durchsetzt, die sich 
hauptsachlich in den mittleren Wurzelzonen der Keilstrange lokali- 
sieren. Die Gollschen Strange sind fast vollkoramen unverandert. In 
den Seitenstrangen finden wir im Halsteil die Kl.H.S.Str. syste- 
matisch degeneriert, wahrend die Pyramidenseitenstrange nur unbe- 
deutend verandert sind. In den tieferen Teilen des Marks hingegen 
gewinnt die Degeneration der Pyramidenstrangbahn an Diehtigkeit 
und die Kl.H.S.Str. verlieren den Charakter svstematischer De- 

V 

generation. Diese nimmt herdformigen Charakter an. Die Kl.S.Str. 
sind also sekundar aufsteigend degeneriert, wahrscheinlich wohl durch 
eine Dnterbrechung der von den Clarkeschen Saulen kommenden 
nach den Seitenstrangen ziehenden Fasern in deru ausgiebig zerstorten 
Areal der Py.S.Str., die, von oben nach unten zunehmend, reichlich 
fleckig herdformigen Faserausfall zeigen. Das fast vollstandige Fehlen 
von Kornchenzellen und der Nachweis von nur geringen Mengen von 
Abbauprodukten in den Degenerationsbezirken der Hinter- und Seiten- 
strange, die darin keinen llnterschied erkennen lassen, charakterisieren 
den ProzeB als ziemlich alten. Wahrscheinlich ist er im groBen und 
ganzen schon langere Zeit vor dem Tode des Patienten zum Stillstand 
gekommen. Dagegen vermag auch der Nachweis eines einzigen Herdes 
frischer Entstehung im oberen Brustmark nichts zu sagen. Hingegen 
spricht das Verhalten der CefaBe — nach Nonnes Ansicht wenigstens 
— m. E. fiir diese Annahme: Diese zeigen nur ganz vereinzelt gering- 
fiigige kleinzellige Infiltration der Adventitia. Mit dem Stationsrwerden 
des Prozesses ist es auch zu erkliiren, daB die Degenerationen der Hinter 
und Seitenstrange gleichartig erscheinen, ohne es wahrscheinlich zu 
sein. Vielmehr mochte ich die Yeranderungen der Hinterstrange fiir 
jlinger lialten, als die. der Seitenstrange, denn nur dadurch kann ich es 
mir erklaren, daB jene, entgegen den Kl.H.S.Str. keine sekundaren 
Degenerationen aufweiscn. 

In Fall 2 finden wir ein wesentlich anderes Bild. Die Hinter- 
striinge sind vom Lendenruark aufwiirts in rasch zunehmender Starke 
degeneriert, so daB die Degeneration im Halsmark systematischen 
Charakter tragt. Auch die Kl.H.S.Str. machen dort den Eindruck 
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ziemlich strong systematiscber Degeneration, im Gegensatz zu den 
Pv.S.Str.. die ausgepragt fleckig verandert sind. Weiter abwarts kehrt 
sich das Verhaltnis gerade urn. Die Py.Vo.Str. zeigen nur vereinzelte 
Degenerationsherde. Sowohl die Hinter- wie die Vorderstrange bieten 
also das Bild herdformiger Veranderungen, auf Grund deren sekundare 
Strangdegeneration eingetreten ist und damit das t.ypische Bild der 
Spinalveranderungen bei „funikularer Myelitis". Ein aus dem Rahmen 
des Typischen berausfallender Befund liegt in der ausgedehnten Zer- 
stbrung der Wurzelzone im mittleren Brustmark. Er vermag vielleicht 
ra. E. an einern von Bruns mitgeteilten Fall zu erinnern, wo eine „Er- 
weichung" fast den ganzen Querschnitt des Brustmarks einnahm. Auf- 
fallend ist weiterhin die geringe Beteiligung der.Glia sowohl in Fall 1 
wie in Fall 2. Die Verfettung der Ganglienzellen in den Vorderhornern 
beweist, dafi die Veranderungen auch die graue Substanz nicht voll- 
kommen verschonen; es bleibt die Wahl, diese Veranderungen als Folgen 
einer retrograden Degeneration oder analog den iibiigen auizufassen. 

Die dichte kleinzellige Infiltration und reichliche Umlagemng 
der GefaBe mit Kornchenzellen, sowie die Anhaufung von Zerfalls- 
massen in den GefaBscheiden und Gliamaschen charakterisieren den 
ProzeB im Gegensatz zu Fall 1 als einen frischen und in Gemeinschaft 
mit dem Nachweis sekundarer Degenerationen als einen subakuten. 

Bieten nun unsere Falle die Moglichkeit, in der lebhaft umstrittenen 
Frage von der Pathogenese der Spinalveranderungen Klarheit zu ge- 
winnen? — Im wesentlichen handelt es sich dabei um drei Theorien. 
die in der Literatur Bekenner wie Leugner gefunden haben. Zunaclist 
sei der Ansicht Taylors und Teichmtillers gedacbt, die die Verande¬ 
rungen auf ausgedeknte Blutungen in die Riickenmarkssubstanz hinein 
zuruckfiihren wollen. Wie diese Ansicht von den meisten Autoren ab- 
gelehnt wurde, so konnen auch wir fur unsere Falle ihr nicht beipflichten, 
weil es uas unwahrscheirilich diickt; daB die wenigen makroskopisch 
nachgewiesenen Blutungen — mikroskopisch wurden zufallig keine 
nachgewiesen — Ursache so ausgedehnter Verandenmgen sein sollten. 
Ebensowenig vermogen wir uns der eingangs erwahnten Rothmann- 
schen Theorie anzuschlieBen; denn die Entstehung der Degenerationen 
aus einzelnen Herden ist in beiden Fallen zu deutlich ersichtbar, um 
dariiber hinweg die Annahme einer Systemdegeneration, basierend 
auf der Veranderung der grauen Substanz, zu rechtfertigen. 

Die meisten Anhiinger hat die schon von Minnich angedeutete, 
spat*'!' von Nonne u. a. ausgebaute und verfochtene GefaBtheorie 
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gefunden, zu der sich auch Henneberg (1911), allerdings in wesentlieh 
abgeanderter Form, bekennt. Er will den DegenerationsprozeB insGfern 
von den GefaBen abhangig sein lassen, als die am besten mit Blut ver- 
sorgten Gebiete (die graue Substanz und der ihr direkt benachbarte 
Saum der weiBen Substanz) der Toxinwirkung und Unterernahrung am 
besten widerstehen konnen. Die beobachteten GefaBveranderungen 
wiirden damit koordiniert neben die Spinalveranderungen als Folse 
der Toxinwirkung, nicht als Ursache der Degeneration zu stellen, und 
diese als akute Parenchymdegeneration anzuseben sein. 

Nach der Betrachtung unserer Falle mochten wir der Auffassung 
Hennebergs beitreten. Trotz eifrigen Suchens ist es uns nicht gelungen, 
die von Nonne u. a. beschriebenen isolierten Degenerationsherde in 
unmittelbarer Nachbarschaft von GefaBen festzustellen, obgleich beide 
Falle dazu geeignet erschienen und uns dadurch — fur unser Beobach- 
tungsmaterial wenigstens — von der direkten Abhangigkeit der De- 
generationen von den GefaBen im Nonneschen Sinne zu iiberzeugen. 

Dortmund, Sauglingsheim. 
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(Aus dem Diakonissenkrankenhaus Mannheim.) 

Znr Lehre von den „zentral entstehenden Schmerzeir. 

Von 

Med.-Rat Dr. A. Hauser. 

Krankengeschichte: 

Karl K., 52 Jahre alt, Werkmeister, Frau mit zwei Kindern gesund. 
Keine Lues. Frliher nie krank, auBer 1904 Bruch des linken MittelfuBes, 
1908 Exstirpation der linken Nie re we gen faustgroBer Ge- 
schwulst (Hypernephrom) und 1909 Exstirpation des linken Hodens 
wegen Orchitis fibrosa (beide Diagnosen vom gleichen Pathologen gestellt). 

Seit der Zeit bald nach der Kastration Schmerzen im linken Ober- 
schenkel, die mit alien moglichen Mitteln behandelt wurden. Rontgen- 
aufnahmen von Hiifte und Oberschenkel ergaben keinen Anhaltspunkt. 
Die Schmerzen nahmen in letzter Zeit erheblich zu und konnten nur mit 
Morphiuminjektionen ertraglich gemacht werden; seit 14 Tagen vor der 
Aufnahme auf die Station besonders gesteigert. Vor 8 Tagen linksseitige 
Krampfe heftigster Art von zweitagiger Dauer ohne BewuBtseinsstorung. 
Seither im linken Arm und Bein Schwache zuriickgeblieben. 

Aufnahme am 26. VI. 1920. Konimt noch zu FuB die Treppe herauf. 

Status praesens: Noch gute r Ernahrungszustand, Ausdruck gedruckt 
und leidend. Hautfarbe und Schleimhaute nicht besonders blaB. Pupillen 
etwas eng, aber gleich, reagieren gut. Augenbewegungen frei. Keine Er- 
scheinungen im Trigeminus; linker unterer Facialis etwas schwacher; 
Zunge etwas nach rechts herausgestreckt. Gaumen ohne Befund. Kopf 
auf Beklopfen auch rechts nicht empfindlich. Keine Struma. Keine 
Driisen an Nacken und Hals. Brustorgane ohne Abweichung. Puls regel- 
maBig, 80. Blutdruck 128 Hg. Urin ohne E. und Z. Abdomen frei. Riicken 
beim Aufsitzenund Beklopfen nicht empfindlich. Reflexe durchweg normal; 
nur rechter Plantarreflex lebhafter als linker. Am linken Arm und Bein 
etwas schwachere grobe Kraft; beide konnen etwas weniger hoch gehoben 
werden als rechts. Keine Sensibilitatsstorungen. • 

Am linken Oberschenkel, wo die Schme rzen geklagt wer¬ 
den, objektiv keinerlei Befund, insbesondere werden weder 
beim Betasten der Muskulatur und des Knochens, noch bei 
starkerem Klopfen auf dieselben keine auffallig empfind- 
liche Stellen festgestellt. Augenhintergrund normal. 
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Schmerzen in der ersten Zeit fortgesetzt heftig. Pyramidon, 
dreimal taglich 1,0 Bromnatr. Steht Anfang Juli auf. Schmerzen dadureh 
zunachst nicht starker; Bewegungsfahigkeit der linken Seite bessert sich. 
Elektrische Erregbarkeit der Muskeln und Nerven rechts und links gleich. 
Wassermann im Blut negativ. 

12. VII. Schmerzen noch heftig, aber doch eher etwas nachlassend. 
20. VII. Seit 18. VII. Brom weg. Die Abweichung der Zunge nach rechts. 
ebenso die Parese des linken untern Facialis eher deutlicher. Schmerzen 
im linken Oberschenkel nehmen zu: Zone im oberen Drittel, giirtel-(man- 
schetten-)formig. Hiiftgelenk frei; bei tiefem Druck oberhalb des linken 
Poupartschen Bandes leichte Resistenz und Empfindlichkeit (Narbe?). 
Antifebrin ohne Nutzen. 

28. VII. Auf Aspirin eher Linderung. Nachts fortgesetzt Morphium 
notig. 

5. VIII. Befund unverandert. Beweglichkeit im linken Arm und Bein 
gut. Mischung Aspirin-Pyramidon bessert. Da Aufstehen neuerdings 
schmerzt, ausgesetzt. Empfindlichkeit am Oberschenkel zurzeit 
eher mehr nach innen — Adduktorengegend —. Veratrinchloro- 
formeinreibung. Am Leib deutliche Venenzeichnung, die friiher nieht 
vorhanden war. 

28. VIII. Fortgesetzte heftigste Schmerzen, weint oft. Eukodal 
oli ne Wirkung, auch Morphium versagt oft. 

30. VIII. Abends Anfall klonischer Zuckungen der ganzen 
linken Seite mit besonders starken Schmerzen im linken 
Oberschenkel. BewulJtsein dabei wieder vollkommen erhalten. Reaktion 
der Pupillen normal. Kopf nach der linken Seite gewandt. Auch die linke 
Gesichtsmuskulatur an den Krampfen beteiligt. Die Zunge weicht deut- 
licher nach rechts ab beim Herausstrecken. Keine wesentlichen Sensibili- 
tatsstorungen, aulier vielleicht Andeutung von Hypasthesie in der linken 
Seite. Kein Babinski. Linke Lidspalte enger als rechte (bzw. rechts weiter 
als links). Dauer des Anfalls iiber 2 Stunden! 

31. VIII. Gegen Morgen zwei kiirzere, ahnliche Anfalle. 
Deutliche Parese auch des mittleren linken Facialis, links Arm und Bein 
paretisch. Bauclideeken- und Plantarreflex links erloschen. Sehnenreflexe 
links erhalten, gleichstark wie rechts. Dreimal taglich Brom. Venenzeich¬ 
nung am Bauch immer deutlicher. 

3. IX. Bislang keine Anfalle mehr. Schmerzen im Bein 
haben inzwischen erheblich nachgelassen, so daB sie aulier auf 
Bet rage n kaum mehr geklagt werden. Bauchdecken- und Plantar- 
reflexe keliren wieder. Ebenso geht linksseitige Parese sichtlich zuriick. 
Heute starker Durchfall und Erbrechen. Brom weg! 

4. IX. Kein Durchfall und Erbrechen mehr. Linkes Bein noch etwas 
paretisch; linker Arm bewegt sich besser. 

<5.IX. Schmerzen im linken Bein ganz ertraglich. WiederBroni. 

7. IX. Schmerzen ganz gering, kann linkes Bein heben, grofiere Krafr 
im linken Arm. 
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10. IX. Halt mit linkem Arm und Hand Zeitung, liest, was 
er seit Anwesenheit im Krankenhaus nie getan, gibt an. 
sozusagen schmerzfrei zu sein! Gesamteindruck merkwiirdig 
gut. 

14. IX. Fiihlt sich auch sonst ziemlich beschwerdefrei, schlaft viel. 

18. IX. LieB heute nacht unter sich gehen, „phantasierte!“ Auffallend 
wenig Beschwerden, beide Pupillen eng, deutliche Reaktion (kein Morphium 
mehr seit Anfall!), Facialisparese links unten etwa wie friiher, linker Arm 
im Gebrauch nocb etwas unsiclier, aber alle Bewegungen moglich, ebenso 
im Bein. 

22. IX. In den letzten Tagen ofter Enuresis. Heute nachmittag 
vollig unorientiert. Wollte aus dem Bett zu Bekannten gehen. Patellar- 
sehnenreflexe beiderseits stark herabgesetzt. Achillessehnenreflex erhalten; 
keine Sensibilitatsstorungen groberer Art. 

25. IX. Rontgenauf nahme des Schadels zeigt nichts Ver- 
dachtiges, keine Schatten, keine Aufhellung. 

27. IX. Gibt auf Befragen zwar etwas langsam, aber richtige Ant- 
worten. Spricht ziemlich leise. Zeitweise im Dammerzustand. Stuhl und 
Urin dauernd ins Bett. Im linken Oberschenkel bei gewaltsameren 
passiven Bewegungen etwas Schmerz, aber auch sonst iiberall 
etwas empfindlich, auch rechts. Bewegungen der Beine, besonders 
der Adduktoren schwach. 

30. IX. Beide Patellarsehnenreflexe deutlich vorhanden. 

2. X. Ganz unorientiert, sieht verfallen aus, muB zum Essen iiber- 
redet werden. Linksseitige Facialisparese besteht noch; Bewegungen im 
Arm ganz wiedergekehrt, aber ungeschickt, spontan fast nicht ausgelost, 
rohe Kraft gut. Heute Schmerzen im rechten Knie. 

4. X. Seit gestern Fieber und zunehmende Schlafrigkeit. Heute 
38,8, Puls beschleunigt. 

5. X. Temperatur 39. Tief schnarchende Atmung, benommen, scheint 
aber allgemein empfindlich. 

6. X. Abends gegen 7 Uhr Exitus, nachdem der Kranke wakrend des 
Tages stark benommen, auch stark cyanotisch war. Anftille w’aren seit 
30. IX. nicht mehr aufgetreten. Temperatur ante mortem 40, y 2 Stunde 
post rektal 40,5. 

Sektionsprotokoll (Auszug): Schadelknochen von mittlerer Kon- 
sistenz. Dura und Pia ohne Befund. Zeichnung der Hirnwindungen iiberall 
deutlich, dieselbenetwasgequollen. In der rechten hinteren Zentral- 
windung findet sich nahe der Falx ein walnuBgroBer, er- 
weichter Tumor. Ein weiterer, eigroB, liegt seitlich links vom Vorder- 
horn des linken Seitenventrikels im Mark, reicht bis zur Basis des Stirn- 
lappens. Beide Tumoren sind stark durchblutet, insbesondere 
zeigt der erste eine frische Blutung. 

In beiden Lungen zahlreiche Tumorknoten, auBen hamorrhagisch, 
innen nekrotisch (Zeichnung wie Arbor vitae). 
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In der linken Leiste im Bereich der Vena spermatica in und um die 
Vene Strange, die zu einem dieken Konglomerat zusammengebacken sind 
und auf dem Querscknitt die Vene teilweise obliteriert zeigen. Keine Tumor- 
bildung. 

Linke Niere nicht vorhanden; an deren Stelle Driisen- 
massen, die teilweise tumorartig in den M. psoas hineingehen. 
Vom zweiten Lendenwirbel ist die Spongiosa zum grbBten 
Teil von Tumor eingenommen, aueh blutig erweicht, so daB 
nur das Geriiste der Cortikalis noch steht. 

Femur und Oberschenkelmuskulatur frei. 

Die Tumoren ergeben sich bei mikroskopiseher Untersuchung 
uberall als Hypernephrome. 

Es handelt sich hier um einen Fall, der nach dem klinischen 
Verlauf und wegen des Schmerzsymptoms ein besonderes 
Interesse hat. 

Die Schmerzen, welche den Kranken zur Beobachtung und Be- 
handlung brachten, fielen wenigstens in den drei Monaten, wahrend 
derer er im Krankenhaus lag, auf durch die umschriebene Lokali- 
sation, die weder dem Nervenverlauf entsprachen, noch einen segmen¬ 
ts ren Charakter hatten, sondern ahnlich manchen hysterogenen Zonen 
strumpf-, manschettenartig im oberen Drittel des Oberschenkels auf- 
traten. Auch zeigte sich bei haufiger Untersuchung weder eine Hyper- 
iisthesie der Haut, noch eine sonstige Stdrung der Sensibilitiit. Der 
Kranke konnte auch nie genau den Schmerz lokalisieren, derselbe 
saB angeblich nur in der genannten Hohe, manchmal mehr nach auCen, 
manchmal mehr nach innen. Jedenfalls waren die Schmerzen fort- 
gesetzt von auBerordentlicher Heftigkeit. 

Konnte der Verdacht berechtigt sein, eine Metastase des ent- 
fernten Hypernephroms im Femur anzunehmen, so fehlte doch jeder 
Anhaltspunkt im Rontgenbild. Auch war auf starkeren Druck und 
Klopfen in der besagten Gegend auf den Knochen kein so deutliches 
Schmerzgefiihl auszulbsen, als dies hiitte dabei angenommen werden 
miissen. 

Auch als eine ischias- oder neuritisiihnliche Affektion imponierten 
die Erscheinungen nicht. 

Nicht unwesentlich war aber die Frage, ob die anamnestisch be- 
kannten, im spiiteren Verlauf ja auch im Krankenhaus beobachteteu 
epileptischen Anfiille und die Befunde von Paresen mit den Schmerzen 
im Bein etwas zu tun hatten. 

War es denkbar, daB dieselbe Ursache, welche die sicher auf krank- 
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hafte Vorgange im Gehim zu beziehenden epileptoiden Zustande 
hervorrief, auch die Ursache der Schmerzen im Bein sein konnte ? 
Dafi auch in der Peripherie geklagte Schmerzen ihre Ur¬ 
sache im Gehim haben konnen, ist bekannt und so konnte 
in der Tat, nachdem fiir die Schmerzen eine lokale Ur¬ 
sache nicht auffindbar war, angenommen werden, daB 
diese Schmerzen und die Anfalle eine gemeinschaftliche 
cerebrale Ursache haben. Dabei konnte wohl bei dem immerhin 
abgearbeiteten alteren Manne an einen ortlichen arteriosklerotischen 
Herd in einer entsprechenden Gegend des Gehirns gedacht werden. 
Oder aber lag trotz des Fehlens jeglichen Kopfschmerzes im Zusammen- 
hang mit der Anamnese die Annahme nahe, daB vielleicht in der 
Nahe der hinteren Zentralwindung die Entwicklung einer 
metastatischen Geschwulst von dem seinerzeit operierten 
Hypernephron aus vorliegt. Gerade dieser Verdacht erhielt 
mm eine geradezu mathematische Bestatigung, als sich nach den 
im September wieder aufgetretenen und im Krankenhaus beobachteten 
epileptoiden Anfallen feststellen lieB, daB nach deren Abklingen die 
Schmerzen im Bein fast restlos verschwunden waren, um kaum mehr 
wiederzukehren. Es lag also mehr als nahe die Voraussetzung, 
daB sich in der zentralen Stelle, wo vermutlich die Schmer¬ 
zen eben doch ihren Ursprung hatten, irgend etwas ver- 
andert haben muBte, was diejenige Affektion, die die 
Schmerzen von der wichtigen Stelle aus ausgelost hatte, 
ihrerseits wieder irgendwie beeinfluBt, vielleicht durch 
Druckveranderung entlastet hatte. Die Autopsie be- 
statigte dies so deutlich, daB sich nicht nur der als moglich 
angenommene metastatische Tumor fand, sondern mit der 
Blutung in demselben auch die Erklarung gegeben war, daB wohl da- 
durch veranderte Druckverhaltnisse innerbalb des als Fremdkorper 
auf die zentralen Endorgane wirkenden Tumors diejenige Schadlich- 
keit ausgeschaltet haben, welche den Schmerz unter dem EinfluB des 
Tumors ausgelost hatte. Ausgeschlossen werden konnte nachtraglich 
auch, daB etwa die Schmerzen mit der Wirbelmetastase im Zusammen- 
hang stehen sollten. Die Abgrenzung der Lokalisation derselben, das 
Fehlen von Sensibilitiitsstorungen usw. lassen neben der Tatsache, 
daB auch autoptisch eine eigentliche Kompression nicht vorlag, die 
spinale Atiologie oder eine wurzelneuritische ausschlieBen. Der 
Schmerz, ausschlieBlich im Bein lokalisiert, hatte also 
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seinen Ursprung weder an dieser Peripherie, noch in den 
Leitungsbahnen der Nerven bis zum Oberschenkel, sondern 
in einer Affektion derjenigen Stelle, wo im wesentlichen die 
Perzeption aller — im weitesten Sinne — peripheren Reize stattfindet: 
im Zentrum der Gefiihlssphare. 

So zu erklarende Schmerzen sind bekanntlich erstmals von Edin- 
ger (1) beschrieben worden als „zentral entstehende Schmerzen' 
Dort hatte ein apoplektischer Erweichungsherd im Thalamus opticus 
und Pulvinar heftigste Schmerzen in Arm und Bein erzeugt, daB schlieB- 
lich Suizid erfolgte. 

Schiffs Versuche haben nur gezeigt, ob Gehirn und Rticken- 
mark selbst empfindlich sind, nicht ob es peripher empfimdene Schmer¬ 
zen gibt, welche zentral verursacht sind. Auch ist nur vom sensiblen 
Endapparat in Haut, den Nerven in ihrem Verlauf und ihren Wurzeln 
bekannt, daB Reizungen dieser Organe Schmerzen in der Peripherie 
auslosen. 

Mobius aber leugnet noch zentrale Schmerzen. Nothnagel 
gibt an, daB in einigen Fallen von Ponsaffektion peripher Schmerzen 
geklagt wurden. 

Einen ahnlichen Fall wie Edinger beschreibt Greiff (2). Ein 
Herd in der Oblongata wird von Mann (3) in einem kasuistischen 
Beitrag erwahnt, wobei er zu der Feststellung kommt, daB zentral 
entstehende Schmerzen mit Hvperasthesie, Hypasthesie und mit 
normaler Sensibilitiit entstehen konnen. 

Biernacki (4) beschreibt in „Beitragen zur Lehre von den zentral 
entstehenden Schmerzen" einen Fall im Nucleus caudatus. Dort sagt 
er: „Es liegt die Vermutung nahe, daB unter Umstanden eine Hirn- 
affektion sich eine Zeitlang oder ausschlieBlich durch sensible Reiz- 
symptome auBern kann, deren Ursache in der Peripherie gesucht wird. 

Laache (5) (Christiania) erwahnt zwei Falle von diffuser Arterio¬ 
sclerosis cerebri und Embolie einer A. f. Sylvii mit ununterbrochenem 
Brennen im ganzen Korper bzw. Schmerzen im Arm und Bein. Er 
weist auf Falle von James Roos „Wandering pains“ hin. Matiolo (6) 
Reichenberg (7) und Schaffer (8) liefern w r eitere Beitrage. Ebenso 
Higier (9) und Patschke (10). 

Monakow erwahnt in seiner Gehirnpathologie (Nothnagel) 
cerebrate exzentrische Schmerzen als Hemialgie und Monalgie bei 
Rindenherden der Regio centroparietalis und hinterem Sehhiigel, und 
sagt: ,,Welche architektonischen Bestandteile in gewissen Hirnab- 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Lehre von den „zentral entstehenden Schmerzen“. 


3U7 


schnitten und wie sie betroffen sein miissen, um sicher exzentrische 
cerebrale Schmcrzen hervorzurufen, ist unklar“. 

F. Muller (11) zitiert in einer Arbeit liber ,,Stbrungen der Sen- 
sibilitat bei Gehirnerkrankungen“ Henschen (Klinische Beitrage zur 
Pathologie des Gebirns), wo Rinde, Stabkranz, Thalamus, Haube 
erkrankt waren, und festgestellt wird, je weiter unten, je stabiler die 
Sensibilitatsstorung sei. Miiller selbst beschreibt vier ahnliche Fiille 
und zitiert eine Beobachtung von HiB (Basel), wo heftigste Schmerzen 
peripher nach einer Embolie bei einer MitTalstenose aufgetreten waren. 

Sticker (12) (GieBen) auBert sich iiber die „Diagnostische Yer- 
wertung der Sensibilitatsstorungen bei Gehirnerkrankungen“: ,,"Weiter 
aufwarts fehlt vorlaufig die Vorstellung von der Projektionsform par- 
tieller Leitungsstorungen in den zentripetalen Bahnen. Die Lasion 
der transkortikalen Bahnen schneidet aus der Haut Bezirke ab, welche 
Yorstellungseinheiten entsprechen oder geometrische Figuren bilden, 
deren Grenzen senkrecht auf der Achse der Extremitaten, damit aucli 
senkrecht auf den Grenzen der Sensibilitatsbezirke stehen, welche von 
den Riickenmarkswurzeln versorgt werden.“ 

Nach Minkowski (13) ,,hat die Schmerzempfindung im Cortex 
eine besonders diffuse Vertretung“. 

Aus allem geht jedenfalls hervor, daB auch von dem 
letzten Endpunkt sensibler Bahnen zentral Schmerzen 
ausgelost werden konnen, daB also wahrscheinlich dort 
an der Rinde) ein Schmerzzentrum existiert, das direkt 
(der indirekt gereizt peripher Schmerzen auslbsen kann. 

So kann nach Oppenheini ,,ein neuralgiformer Schmerz selion 
eine sensible Rindenerscheinung“ sein. 

Mobius spricht von neuralgiformer Veranderung. 

Fredericque und vor allem v. Frey sprechen wohl von spezifi- 
schen Nerven; es gebe einen eigenen, dem Gesichts- und Gehorsinn 
gleichartigen Schmerzsinn mit einem eigenen peripheren nnd zentrak-n 
Nervenapparat. 

Ch. Richet niniint ein eigenes Schmerzzentrum im Gehirn an. 
welches die Eigenschaft hat, nur durch starke Erregungen in Tiitigkeit 
versetzt zu werden (nicht Schmerznerven! — ,,Schmerz ist eine Funktion 
des Zentrums“). 

Das Schmerzzentrum muBte man sich nach Munk in derselbon 
Gehirngegend gelegen denken, welches die sensiblen Zentren enthalt. 
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Auch nach Bernhardt betrifft die Schmerzatiologie die ver- 
schiedensten Abschnitte der gesamten sensiblen Leitungsbahnen bis 
zur Hirnrinde hinauf. 

Wir sehen also, dafi nach den verschiedensten Vor- 
stellungen die Hirnrinde bereits der Ausgangspunkt fiir 
periphere Schraerzen sein kann, wie solche organische Krank- 
heiten, wie die zitierten und der beschriebene Fall beweisen. 

Andererseits hat auch die Erfahrung, insbesondere auch der Kriegs- 
pathologie gezeigt, daB nach anscheinend unschuldigen, nicht so schmerz- 
haften Traumen psychogene (14) Schmerzen zuriickbleiben konnen, 
die zur wesentlichen Klage werden, wenn die periphere Verletznng 
bereits vollstiindig geheilt ist. Mit andern Worten: Auch die Hirn¬ 
rinde kann nach urspriinglicher Reizung des peripheren 
Neuroma, wenn diese langst abgeklungen ist, in eine Art 
Dauerzustand von Reizung geraten, in welchem der peri¬ 
phere Schmerz fortempfunden wird, aber nicht durch 
Fortdauer der primiiren Wirkung des ortlichen Traumas, 
sondern durch Fortdauer der sekundaren Wirkung am 
zentralen Neurom. 

Welche Bedeutung hat nun diese Lehre vom zentral 
entstehenden Schmerz? 

In erster Linie natiirlich diagnostische: Schmerzen, an alien 
auch periphersten Nervengebieten geklagt, konnen, namentlich mangels 
ortlichen objektiven Befunds und mangels ortlicher anamnestischer 
Anhaltspunkte zentralen Ursprungs sein. Der neurasthenische Schmerz, 
vage Schmerzen arteriosklerotischer, Nachschmerzen als Folge lokaler 
Traumen, lokale Schmerzen nach langst erfolgter ortlicher Abheilung 
von namentlich langdauernden schmerzhaften Affektionen der ver¬ 
schiedensten Organe konnen ihre Erkliirung finden in der Auswirkung 
der primurcn Ursache am zentralen Neurom in der Gefiihlssphare bis 
zum Endpunkt in der hinteren Zentralwindung. Das ist besonders 
wichtig fiir ganz unklare Fiille von Schmerzen, ganz gleich 
weleher Lokalisation, wo iminer an die Moglichkeit einer 
ortlichen f u n kt ionellen oder somatischen Storung im 
(tebiet der hinteren Zentralwindung oder ihrer Nach- 
barschaft gedacht werden muB: wie z. B. in einem Fall von 
Laache, wo Schmerzen in den Gliedern lange Zeit das erste Symptom 
vines Tumors im Temporallappen waren. 
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Insbesondere sind es auch „tiefere Schmerzen“, die 
so ilire Erklarung finden. Die Epilepsie kann als solche ein 
Beispiel sein: sofern man freilich unter diesem Begriff nicht 
nur den motorischen Ausdruck des epileptischen Vorgangs versteht, 
sondern auch die Auren und Aquivalente sensorischen 
Charakters. Die pathogenetische Grundlage fiir die Entstehung des 
epileptischen Vorgangs diirfte doch wohl — abgesehen von der grob 
somatischen Atiologie eines symptomatischen Jacksonschen Symptoms 
— in einem pathologischen Zustand oder einer solchen Veranlagung der 
Gehirnrinde zu erblicken sein. Zeigen sich nun ausgesprochene 
Schmerzsymptome, die ohne nachweisbare Atiologie bzw. 
nachweisbare Erkrankung des Organs, wo dieser Schmerz 
geklagt wird, namentlich periodisch auftreten, so wird 
man auch an zentrale Ursachen, eventuell an einen patho¬ 
logischen Rindenzustand denken dlirfen. Als Beispiel einer 
solchen Beobachtimg mochte ich kurz eines Falls Erwahnung tun, den 
ich schon seit vielen Jahren kenne: Ein damals 20jahriger, heute ttber 
50 Jahre alter Mann litt seit seinem etwa sechsten Lebensjahr an perio¬ 
disch, alle paar Wochen tageweis auftretenden Anfallen von hef- 
tigstem Sodbrennen, meist auch mit migraneartigen Kopfschmerzen 
verbunden. Sorgfiiltige Beobachtung, auch die chemische und funk- 
tionelle Untersuchung der Verdauungsorgane ergab keinen Anhaltspunkt. 
Der als Spatgeborener nervos veranlagte Jiingling legte mir die psycho- 
pathische Atiologie nahe und ich verordnete Brom, aber offenbar in 
hier nicht geniigender Dosis. Eines Tages fand ich den Kranken in 
einem schweren ausgesprochen epileptischen Anfall, den er 
im Geschaft erlitt. Nunmehrige groBe Bromdosen beseitigten die seit 
Jahren bestehenden und durch kein Mittel beeinfluBbaren Anfiille von 
Sodbrennen und Migrane vollstiindig. Also auch hier eine Schmerz- 
erscheinung, die — in diesem Falle ex juvantibus — spezifisch 
als Rindenerscheinung aufgefaBt werden darf. 

Diese Zusammenhange zwischen isolierten besonders auch peri- 
pheren Schmerzsymptomen und der Hirnrinde im besonderen geben 
ja wohl auch die Erkliirung fiir die Suggestivwirkung der Hvpnose bei 
solchen Erscheinungen. Denn daB alle Suggestivtherapie ihre Ausein- 
andersetzung mit dem Nervensystem an der Hirnrinde erhiilt, darf wold 
ohne Zweifel angenommen werden. Und wegen dieser prinzipiell weit- 
ausgreifenden praktischen Bedeutung des zentral entstehenden Sclnner- 
zes hielt ich es fiir berechtigt an der Hand der Darstellung des be- 
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schriebenen Falles, der von groBer Beweiskraft ist, die Aufmerksamkeit 
auf die Tragweite der Verpflichtung zu lenken, bei drtlichen 
und vagen unklarcn Schmerzerscheinungen an zentrale, 
eventuell Rindenprozesse zu denkcn. Aber auch um so mehr, 
als ich die Wahrnehmung machte, daB die Lebre vom zentral entstehen- 
den Scbmerz auch bei spezialistisch erfahrenen Arzten durchaus nicht 
so allgemein bekannt zu sein scheint, wie dies der auch prinzipiellen 
Wichtigkeit derselben entsprechen sollte. 

Ein besonderes Interesse hat der beschriebene Fall aber auch als 
Gehirnmetastase eines Hypernephroms: erst kurzlich hat Erwin 
Augstein in einer Arbeit (15) auf die Seltenheit dieser Metastasen 
hingewiesen. Aus zwei Statistiken stellt er neun Falle von Gehirn- 
metastasen zusammen, von denen nur zwei ausgesprochene Hirner- 
scheinungen erkennen lieBen: ein Fall von Henke, wo eine Hemi- 
plegie, einer von Stumpf, wo kurz vor dem Tode epileptische Krampfe 
auftraten. Auch betont er, daB Wirbelmetastasen meist starke Kom- 
pressionserscheinungen machen. 

In dem von Augstein selbst beschriebenen Fall war wegen lang 
bestehender Ischiasschmerzen die durch doppelseitigen Lassegue ge- 
stiitzte Diagnose Ischias bis zum Tod aufrecht erhalten worden. Bei 
der Autopsie zeigten sich drei kleinere Tumoren der linken Zentral- 
windung und ein solitarer in der Hinterhauptsgegend. Was die „Ischias- 
schmerzen“ betrifft, denkt der Autor an „Spontanschmerzen, itber 
deren Auftreten bei Hypernephrom die Ansichten freilich geteilt seien!" 

Gerade gegeniiber diesem von Augstein beschriebenen Fall 
erscheint der hier dargestellte von besonders klarer Durchsicht hin- 
sichtlich des Symptoms des Schmerzes und kann beweisen, wie vor- 
sichtig man mit der diagnostischen Beurteilung desselben bei nicht 
sehr charakteristischen Fallen zu sein hat. 
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Zur Einteilung der Unfallneurosen. 

Von 

Privatdozent Dr. Paul Horn, Bonn. 

In seiner Arbeit ,,Uber die Bedeutung nervoser HerzgefiiBstb- 
rungen liir die Entstehung von Arteriosklerose“ (Deutsche Zeitschr. f. 
Nervenheilk. 1918, Bd. 60, H. 1—3) ist Finkelnburg, der in der Frage 
der Arteriosklerose nach Unfall im wesentlichen zu denselben Ergeb- 
nissen gelangt wie auch ich (Arztl. Sachverst.-Zeitg. 1916, Nr. 18 u. 19). 
u. a. zu sprechen gekommen auf die von mir aufgestellte Einteihmg 
der Unfallneurosen von atiologischen Gesichtspunkten aus. Bei der 
praktischen Wichtigkeit, die eine scharfe Umgrenzung der einzelnen 
Sondergruppen der Unfallneurosen sowohl in klinischer als vor alien) 
in prognostischer und begutachtungstechnischer Hinsicht zweifel- 
los besitzt, erscheint eine AuBerung meinerseits auf die im groBen und 
ganzen ablehnenden Darlegungen Finkelnburgs, soweit sie die Ein¬ 
teilung der Unfallneurosen betreffen, im Interesse der Sache nicht 
ungerechtfertigt. Ich kann mich an dieser Stelle aus auBeren Griindeu 
naturlich nur aufs notwendigste beschranken und verweise daher ini 
iibrigen auf meine sonstigen Arbeiten, insbesondere auf meine Mono¬ 
graphic „Uber nervose Erkrankungen nach Eisenbahnunfallen unter 
Beriicksichtigung von Verlauf und Entschadigungverfahren“ (II. Aufl. 
Bonn 1918. Marcus u. Webers Verlag), sowie besonders auf meine 
Ausfiihrungen „Zur Atiologie und klinischen Stellung der Unfall- und 
Kriegsneurosen“ (Neurol. Zentralbl. 1917, Nr. 3, 4, 6 u. 7). 

Was zuniichst das Finkelnburgsche Material betrifft, das fiir 
die Einteilung der Unfallneurosen nach atiologischen Gesichtspunkten 
keine Stiitze bieten soli (S. 99), so ist letzteres m. E. auch keineswegs 
verwunderlich; denn wenn auch in Finkelnburgs Fallen „beim Zu- 
standekommen schwerer nervoser kardiovaskularer Storungen die aller- 
verschiedensten Unfallsereignisse beteiligt“ waren, so gibt Finkelnburg 
(S. 97) doch selbst ausdriicklich an, daB er als Material nur solehe 
Falle herangezogen hat, ,,bei denen viele Jahre lang nicht nur allge- 
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mein nervose Unfallserscheinungen, sondern ausgesprochene nervose 
HerzgefaBstorungen bestanden haben“. Sein unter dieser fest be- 
grenzten Voraussetzung symptomatologisch von vornherein streng 
umschriebenes Material schliefit also alle diejenigen Falle aus, 
bei denen keine kardiovaskularen Symptom e bestanden. Es kann 
daber m. E. wohl kaum als geeignete Grundlage betrachtet wer- 
den zur Entscheidung einer so allgemeinen Frage wie die der 
Einteilung der Unfallneurosen, die eine kritische Prufung eines 
Materials zu unerlaBlichen Voraussetzung hat, das Falle jeglicher 
Art umfaBt und nicht von vornherein nach bestimmter 
Richtung festgelegt ist. 

Aber auch die Einwande, die Finkelnburg gegen die atiolo- 
gische Einteilung der Unfallneurosen als solche erhebt, dlirften m. E. 
unzureichend sein. Wenn ihm auch sicher mit Nonne und Erben 
darin beizustiinmen ist, „daB die besondere Art des psychischen und 
mechanischen Tramnas durchaus nicht immer von ausschlaggebender 
Bedeutung ist fur das Auftreten des nervosen Symptombildes“ (S. 100), 
so gilt dies doch m. E. zweifellos nur insofern, als die jeweilige in- 
dividuelle Veranlagung oder sonstige komplizierende Schad- 
lichkeiten (organische Leiden, Unterernahrung, Alkohol- und Nikotin- 
miBbrauch, familiare und berufliche Sorgen u. dgl.) oder endlich der 
Entschiidigungskampf, der sich in vielen Fallen anschlieBt, ge- 
wisse mehr oder weniger stark ausgepragte Veranderungen des 
urspriinglichen Krankheitsbildes bewirken konnen, derart, daB der 
primare EinfluB des Traumas im weiteren Krankheits- 
verlaufe sich zugunsten sonstiger starker wirkender Fak- 
toren vielfach immer mehr verfluchtigt, dementsprechend die 
Krankheitsbilder an ihrer urspriinglichen Charakteristik einbiiBen 
und dann oft im Laufe der Zeit zu einer mehr oder weniger groBen 
Ahnlichkeit oder selbst t)bereinstimmung in ihrer Symptomatologie 
gelangen. Ich habe diese meine Auffassung ja auch an anderen Stellen 
immer wieder betont. Wenn man also, wie es von manchen Autoren 
geschehen und vielleicht’auch bei Finkelnburg der Fall, der „nach 
eigenen zahlreichen Beobachtungen das gleiche Symptomenbild 
(wie nach Schreckeinwirkung) nach anderweitigen Traumen“ 
auftreten sah, nicht ganz frische, sondern altere Falle zum Aus- 
gangspunkte nimmt, so kommt man in der Tat sehr leicht zu einem 
anderen Ergebnis. Ich glaube. daB gerade hieraus manche MiBver- 
standnisse zu erkliiren sind. Meine Einteilung der „primaren“ Unfall- 
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neurosen geht aber, was fur die klinische Stellung der Einzelformen 
und ihre Prognose wichtig ist, von der Analysierung und scharfen 
Umgrenzung der Anfangsstadien aus, weil es vor allera darauf an- 
kommt, klar festzustellen, was eigentlich durch den Unfall 
als solchen (Schreck, Kopfverletzung usw.) verursacht worden, d. h. 
welches die direkten, unmittelbaren, noch nicht durch sekundiire 
Schiidlichkeiten oder sonstige komplizierende Momente mehr oder weu.ig.sr 
weit veranderten und verwischten Unfallfolgen sind. Bei solcher Frage- 
stellung ist die Tragweite der verschiedenartigen Traume'n verhaltnis- 
mii Gig leicht zu erfassen und dann kommt man in der Tat zu deni 
Ergebnis, wie ich an einera Material von mehreren Tausend Unfall- 
neurosen immer wieder erfahren konnte, daB die Abgrenzung einzelner 
Sonderformen, den verschiedenen Traumenarten entsprechend (Schreck- 
neurosen, cerebrale und spinale Kommotionsneurosen, Neurosen nach 
sonstigen ortlichen mechanischen Traumen mit ihren Untergruppen — 
z. B. Herzneurose nach Brustkontusion —, Elektro- und Thertno- 
neurosen) berechtigt, ja notwendig ist. Ich erstrebe also in erster Linie, 
die primaren Grundtypen aus dem Konglomerat der Unfallneurosen 
scharf hervorzuheben, die natiirlich einwandfrei nur an frischen 
Fiillen zu studieren sind; bei irgendwie sekundar veranderten Fallen 
ist dies wesentlich schwieriger oder nur durch Einsichtnahme in die 
Erstgutachten und -befunde moglich, sofern, was allerdings nicht 
immer der Fall, ein genauer Status nach dem Unfall aufgenommen 
wurde. Oft liegt ja auch die Sache so, daB nach einem Unfalle die 
nervosen Storungen zunachst unbeacbtet bleiben und nur etwaige 
chirurgischeUnfallfolgen dieAufmerksamkeit inAnspruch nehmen. Dann 
entstehen natiirlich fiir die Beobachtung Fehlschlusse in praktischer 
und symptomatologischer Beziehung. Ahnliches gilt fur die bereits mehr 
oder weniger weit in Heilung begriffenen Falle, bei denen diese 
oder jene wichtigen Symptome schon zuriickgetreten oder ganz oder 
teilweise durch andere ersetzt oder geschwunden sind. Aber die pri¬ 
maren Grundformen sind auch hier wie dort oft doch noch deutlich 
erkennbar, selbst wenn, wie bei den Entschadigungskampfneurosen 
(..Sekundarstadium“ oder ,,sekundare“ Unfallneurosen) die sekundiire 
Veriinderung zu starker h^ochondrisch-queridatorischer Umpragung 
des urspriinglichen Krankheitsbildes bereits gefuhrt hat. 

Ich komme damit zu den Einzelformen, unter denen Finkeln- 
burg insbcsondere die Berechtigung einer klinischen Abgrenzung 
und Sonderstellung der „Schreckneurose“ als Sondergruppe der 
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Unfallneurosen (vgl. meine Ausfiihrungen Bd. 53 dieser Zeitschrift) in 
Zweifel zieht. Finkelnburg gibt zwar zu, daB „bei den durch reine 
oder begleitende Schreckwirkung entstandeDen Unfallsfolgen die 
Bomatischen kardiovaskularen Symptome und psychischen Angst- 
affekte haufig das Krankheitsbild beherrschen“, meint aber, daB das 
gleiche Symptomenbild auch „nach anderweitigen Traumen, vor 
allem nacb Brust- und Bauchtraumen mit anfanglichen schmerzhaften 
Zustanden“ sicb entwickeln konne, „ganz abgesehen von den sekun- 
daren Einfliissen des Rentenkampfes“. Alle nacb Traumen psychischer 
und somatischer Art entstehenden kardiovaskularen Symptome bil- 
deten ,,doch stets nur ein Teilsymptom des bei Neurasthenie, Hysteric 
und Hypochondrie zu beobachtenden gesamten nervosen Svmptomen- 
komplexes“. M. E. sind diese Deduktionen ebensowenig beweisend 
als der Hinweis darauf, daB Schrecksymptome in gleicber Weise restlos 
nach der Kaufmann-Methode zu beseitigen seien „wie die anderwei¬ 
tigen neurasthenischen und hysterischen Krankheitszustande“. Vor 
allem ist die selbstredend auch von mir beobachtete vmd nie bezwei- 
felte Tatsache, daB auch nach sonstigen Traumen kardiovaskulare 
Symptome, Angstaffekte usw. sich entwickeln konnen, m. E. nicht 
geeignet, die ubrigens auch von Nageli, Rumpf, Fr. Schultze u. a. 
anerkannte Sonderstellung der „Schreckneurose“ in Frage zu 
ziehen, denn es kommt, wie ich auch an anderer Stelle schon gelegent- 
lich betont, einzig und allein darauf an, was die Regel bildet, 
und da laBt sich mit aller Bestimmtheit sagen, daB das Wesent- 
liche und vor allem fur die Unfallpraxis Wichtige darin liegt, daB eine 
heftige seelische Erschutterung (Schreck) regelmaBig eine mehr 
oder weniger ausgedehnte imd tiefgreifende Alteration im vegetativen 
Nervensvstem, besonders im kardiovaskularen Gebiete, so wie in regel- 
maBiger Verbindung hiermit typische Angst- und Erregungs- 
zustande leichterer oder schwererer Art als primare, unmittelbarste 
Folge nach sich zieht, wie dies ja bei Erdbeben-, Gruben-, Schiffs- und 
Eisenbahnkatastrophen, in geringerem Umfang und Grade auch bei 
Telephon- und gewerblichen Betriebsunfallen vielfiiltig beobachtet 
worden ist (Stierlin, Bing, Horn u. a.). Selbstredend konnen 
kardiovaskulare Symptome, Angstaffekte usw. auch bei Unfallneurosen 
andersartiger Atiologie, z. B. den cerebralen Koinmotionsneurosen in 
Erscheinung treten, aber dann treten 1. derartige Symptomenkomplexe 
nur bei einer entschiedenen Minderzahl der Fiille auf, und zwar 
rueist nicht primar im unmittelbarem AnschluB an den Unfall, 
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sondern vielfacb erst ini spateren Krankheitsverlaufe nach Woe lien oder 
Monaten (oft umgekehrt wie bei den Emotionsneurosen); 2. stehen 
sie meist nicht im Vordergrunde des Zustandsbildes, bilden ira Gegen- 
teil oft einen belanglosen Nebenbefund; 3. ist ihr Auftreten, sofern es 
iiberhaupt der Fall, weniger auf den Unfall als solchen (wie bei den 
Schreckneurosen), sondern auf komplizierende Momente irgend- 
weleber Art (individuelle Veranlagung, friihere Nervositat, Sorgen, 
Aufregungen des Entschiidigungskanipfes, Schlaflosigkeit infolge 
Sehmerzzustanden oder dgl.) zurlickzufiihren — kurzum der Schwer- 
punkt des Gesamtsymptomenkomplexes liegt hier nicht in einer 
unmittelbaren traumatischen Alteration des vegetativen Nerven- 
systems, wie es bei den Schreckneurosen die Re gel bildet, sondern 
auf ganz anderem Gebiete, niimlich (bei den cerebralen Kommotions- 
neurosen) in ausgesprochenen Gehirnsymptomen, die direkt auf die 
stattgefundene mechanogene Gehirnalteration hinweisen. Auf die 
Berechtigung der Bezeiehnung „cerebrale Kommotionsneurosen 1 ' fiir 
nervose Zustandsbilder nach Schiideltraumen bin ich an anderer Stelle 
eingegangen. Wenn, wie Finkelnburg betont. auch nach Brust- 
und BaUchtrauinen kardiovaskulare Symptome im AnschluB an 
anfangliche Schmerzzustiinde sich entwickeln konnen, so steht das 
mit meinen Anschauungen keineswegs in Widerspruch. Es beweist 
durchaus nichts gegen die Sonderstellung der „ Schreckneurose”, son¬ 
dern ist nur eine Bestatigung der oben schon erwahnten Ansicht, 
daB es sich hier zumeist uni sekundiir im spateren Yerlaufe entstehende 
Svmptomenkomplexe handelt, ganz abgesehen davon, daB nacb Brust- 
und Bauchtraumen ihr Auftreten keineswegs zur Regel zahlt, auch 
nicht direkt von deni Unfall, sondern von sonstigen Umstanden ab- 
hiingig ist, sofern nicht eine begleitende Schreckeinwirkung prinnir 
zukardiovaskularenStorungen gefiihrt. In letzterem Falle ware von einer 
Miscliform (lokale Kontusionsbeschwerden und Schreckneurose) zu 
sprechen. Wenn Finkelnburg es „fiir praktisch empfehlenswert und 
zur Klarstellung nervoser Unfallsfolgen fiir vollkommen geniigend 
halt, wie bisher von Hysterie, Neurasthenie und Hypochondrie zu 
sprechen, wenn notig uliter Hinzufiigung der Veranlassung (Trauma, 
Schreck, Gberanstrengung usw.) und der Hauptsymtome“ und in der 
Bezeiehnung „Schreckneurose“ Gefahren sieht, so vermag ich ihin 
nach alleni Ausgefuhrten nicht beizustimmen. Die Schreckneurose ist 
in ihrer ausgebildeten Form, mit ilirem akuten oft schweren Beginn, 
der charakteristischen Konibination bestimmter seelischer und korper- 
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licher Symptome und ihrem weiteren, langsamen Verklingen m. E. 
zweifellos eine Erscheinung sui generis, vor allem vom Standpunkt des 
Unfallgutachters aus; denn es handelt sich bei der Einteilung der Un¬ 
fallneurosen zudem doch in erster Linie darum, unfallmedizinisch 
und begutachtungstechnisch verwertbare Bilder aus dem 
Sammelbegriff der Unfallneurosen herauszuheben. Genau wie eine Ge- 
himerschiitterung stets eine typische Unfallserkrankung darstellt, ob- 
wohl die Symptome, wie sie bei cerebralen Kommotionsneurosen anzu- 
treffen sind (Kopfschmerz, Schwindelgefuhl, VergeBlichkeit usw.), auch 
bei den verschiedenartigsten sonstigen Leiden vorkommen, so ist auch 
die Schreckneurose durch ihre Entstehung und ihren Yerlauf eindeutig 
bestimmt, und zwar, soweit die somatische Seite in Frage kommt, 
als die Unfallneurose katexochen des vegetativen Nerven- 
systems. Die Einteilung der Unfallneurosen in traumatische Neur¬ 
asthenic, Hysterie und Hypochondrie ist m. E. vor allem fiir Be- 
gutachtungszwecke unzureichend, denn sonst konnte beispielsweise 
der Fall entstehen, daB etwa bei „traumatischer Neurasthenie“ 
im einen Falle eine seelische Emotion, im anderen Falle eine Kopf- 
verletzung oder eine sonstige ortliche mecbanische Gewalteinwirkung 
zugrunde liegt — also Schadlichkeiten, die tatsachlich das Nerven- 
system auf ganz verschiedene Art und Weise alterieren und auch 
prognostisch wie begutachtungstechnisch trotz des identischen Namens 
„traumatische Neurasthenie“ durchaus verschieden zu bewerten 
sind, und zwar selbst fur den Fall, daB zufallig einmal die nervosen 
Symptome die gleichen waren. Es ist eben ein ganz erheblicher 
Unterschied, ob derartige „neurasthenische“ Beschwerden auf eine 
Schreckeinwirkung oder ob gleichartige Symptome auf eine mechano- 
gene Gehirnalteration zuriickzufiihren sind. Durch die Bezeichnungen 
Schreckneurose, cerebrate Kommotionsneurose usw. werden derartige 
MiBverstandnisse von vornherein vermieden. Auch die Bezeichnung 
„traumatische Hysterie** ist m. E. nicht eindeutig genug. Die 
ineisten Formen gehoren wohl ins Bereich der Schreckneurose, und zwar 
kommen sie in erster Linie bei tvpisch hysterisch Disponierten vor. 
Diese Gruppe der „hysterischen Schreckneurotiker“ bildet 
also eine Unterform der Schreckneurosen. Die Bezeichnung ..trau¬ 
matische Hysterie“ ist fiir sie durchaus entbehrlich. Und was die 
^traumatische Hypochondrie** betrifft, so hat die Hypochondrie 
als solche bekanntlich kaum noch eine selbstiindige Bedeutung; man 
wird daher ebensowenig von ,,traumatischer Hypochondrie** noch 


Digitized by 


Go^ gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



318 


Horn 


.sprechen kijnnen. Die meisten hierher gehorigen Formen fallen unter 
die „sekundiiren Unfallneurosen“ meiner Einteilung, vor allem ins 
Bereich der Entschadigungskampf- (Begehrungs-, ProzeB- und Renten-) 

Neurosen. 

Wenn iibrigens Finkelnburg betont, daB auch Fr. Schultze, 
Nonne u. a. die alte Einteilung der Unfallneurosen in Hysterie, Neur- 
asthenie und Hypochondrie fur empfehlenswert und geniigend hielten. 
so gestatte ich mir auf eine der neueren Arbeiten Fr. Schultzes: 
,.Bemerkungen iiber traumatische Neurosen, Neurasthenic und Hysterie” 
(Neurol. Zentralbl. 1916, Nr. 15) hinzuweisen, die mit folgenden Satzen 
schlieBt: ,,Auch erscheint es mir zweckmaCig, das Wort ,traumatisch’ 
in seine verschiedenen Unterarten zu zerlegen und wie es ja auch viel- 
fach geschieht, von Schreckneurosen, von Komraotionsneuro6en oder 
von Erschbpfungsneurosen usw. zu sprechen. Das ist besonders auch 
fiir die Gutachtertatigkeit von Bedeutung.* 4 

Auch Nageli hat in seinem Buche eine ahnliche Einteilung wie 
ich empfohlen, und zwar in 1. Schreckneurosen, 2. Kommotionsneurosen. 
3. Hysteriephasen und 4. eigentliche Unfallsneurosen. M. E. bedarf 
sie nach verschiedener Riclitung noch der Durchbildung, aber sie ist 
doch ein Beweis, daB die altere Anschauung der Einteilung der Un¬ 
fallneurosen in traumatische Neurasthenie, Hysterie und Hypo¬ 
chondrie auch von anderen Autoren nicht mehr geteilt wird. 
Nach meinem Dafiirhalten kann nur eine Einteilung der Unfall¬ 
neurosen von atiologischen Gesichtspunkten aus den klini- 
schen wie begutachtungstechnischen Erfordernissen hinreichend 
Rechnung tragen. 
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Vom „hyslerischen Odem“. 

Von 

Dr. 6. C. Bolton, Haag (Holland). 

Vasomotorisch-trophische Storungen kommen fast ausschlieBlich 
bei neuropathischen Personen vor; meistens werden sie in mehr oder 
weniger entferntem Znsammenhang mit der Hysterie gebracht. So sind 
Erytheme, Urticara, Herpes, Pemphigus und auch Purpura wiederholt 
bei der Hysterie beobachtet worden; zu den seltenen Formen der 
hysterisch-trophisehen Storungen gehoren: die solitare, hysterische 
Gangran, die multiple hysterische Hautgangran, der Herpes zoster 
gangraenosus hystericus und die unterschiedenen Formen der soge- 
nannten hysterischen Odeme. Schon Sydenham hatte auf diese Odeme 
aufmerksam gemacht und nachher ist es besonders die franzosische 
Schule, Charcot und seine Schuler (Gilles de la Tourette, Dutil, 
Pitres, Tuffier, Renaut, Athanassio und viele andere) gewesen, 
welche dieses eigentiimliche Syndrom weiter studiert hat. Aus der 
Literatur ist jetzt cine ziemlich groBe Anzahl Falle des unzweifelhaft 
,,hysterischen" Odems bekannt (,,neurogenes" Odem wiirde ein besserer 
Name sein) und aus den Beschreibungen geht ganz deutlich hervor, 
daB das hysterische Odem durchaus kein einheitliches, konstantes 
Bild, sondern im Gegenteil eine groBe morphologische Verschiedenheit 
zeigt. Sydenham hatte schon festgestellt, dafi es fiir das hysterische 
Odem typisch sei, daB es hart, elastisch und mit dcr Fingerspitze nicht 
einzudriicken ist; weiter sollte es sich am Morgen am deutlichsten 
zeigen. Erstgenannte Merkmale werden auch noch heute als vollstandig 
richtig angonommcn, aber Pitres weist darauf hin, daB in scinem Falle 
gerade ant Abend das Odem am ausgesprochonsten war. 

T'as hysterische Odem tritt in den meisten Fallen in AnschluB an 
hys terisehe Lahir.ungen und Kontrakturon auf. Es sind aber auch 
Fiillc bekannt, b«*i welehen jede motorische Ausfallserschcinung fehlte; 
auch in eineni nachher zu beschreibenden Fall fehlten diese. Bins- 
wanger meint, daB oberfliichliche oder tiefe Sensibilitiitsstbrungen, 
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v,i<; Anri-tHvp^*a-the>ie bzw. Hvj-^ral^sie. Toral^i^. 
Parii-jth^i^n urd m-ural^iforme S^hiiinr/en pie fehlen. Auch Lierbei 
herr-eht jzroEe Yer*:chiedenheit; bale! finden wir our Reizung^rschei- 
ui;rj;«-n. 2. B. H ypera]f£".-ie und Pariisthesien, wie in unserem Fall, 
bald l)« i and<-ren Krank'-n ausschli* Bkch Symptome beairnender uder 
kompletter Gefidd.-luhmung. Dazu koinmen ah und zu Xeuialgien und 
Hyp- bzw. Anasthesie der Haut zu gleicher Zeit vor: Brodie besehreibt 
mit bdernatb«on Sehwellungen der gotroffenen Gelenke kombinit-rte 
Arthruloien. Gewbhnlich i‘t die lokale Temperatur der jjelahmten und 
bdematbsen Extremitiit herabgesetzt und hat die Blutzirkulation in der 
Jfaut. H*ark ubgonommen; in einigen Fallen aber (Higier, Dama- 
echino) war die Temperatur der odematbson Haut gerade erhbht. Die 
W<*!>■« n, in wolehen das Od em auftritt, kbnnen sehr verschieden sein: 
bald efitwiekclt nich, in AnschluB an ein Trauma — v.obei dem psychi- 
sehen Trauma, wie Sell reckon, heftigen Erregungen usw. die Haupt- 
rolle zukommt, — selir schnell eine hvsterische, von Odem begleitote 
Liilmiung, wolche gleichfalls sehr akut auftreten kann, bald entwickelt 
sieli <las Odem langsum und erreiclit erst nach mehreren Tagen seineu 
Hbhepunkt; ab und zu eieht man auch in AnschluB an ein Trauma 
erst eine Liihnmng auftreten und dann nach mehreren Tagen oderWochen 
bdomntb.se Sehwellungen an der geliihmten Extremitat zum Vorscheiu 
koinmen. Ho sah ich einen Mann, der infolge eines Falles seinen linken 
Arm luxierte und sofort eine Liihmung des Armes mit heftigen Neural- 
gien hokum. Im Anfang wurde an eine traumatische Plexushihmung 
gedacht, aber jede Spur einer Entartungsreaktion und jede degenera¬ 
tive Muskelntrophie blieb aus. Oberdies entwickelte sich eine rein 
mu use hot ton form ige Aniisthesieanalgesie. Es war also bier eine 
hystorische Liihmung im Spiele; ungefahr eine Woche nach dem Traiuna 
entwickelte si»*h am linken Arm cine diffuse odematbse Schwellung, 
welelie jahrelang, sei es mit wechselnder Intensitat, fortbestanden hat. 

Moistens ist die Schwillung nicht ganz konstant, was Ausdel.nung 
und Grad unbotrifft; starke Erregungen, wie Menstruation und hvste- 
riselio Anfiille, kbnnen die Ausdehnung und die Intensitat steigern; 
vereinzelt sieht man nach einem hvsterischcn Anfall das Odem schwinden. 

Gewbhnlich wild nur eine Extremitiit, ganz oder ziun Teil, von der 
Scliwellung getroffen, aber es sind auch FiUle bekannt, wo die Aus- 
dehuung viol grhBer war; die -Bijuhrige Krauke Mitchells liatte odema- 
tbse Sehwellungen am linken Beiu, am linken Arm und, intermittierend. 
auf der linken Humpfhiilfte mit Inbegnff der linken Mamma. Auch 
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in einem Falle Higiers war die ganze Korperhiilfte odematos ge- 
schwollen (zuerst die rechte Hand und nachher die ganze rechte 
Korperhalfte, mit Ausnahme des Gcsichtes). 

Charcot beschrieb ausfiibrlich das ,,Oedeme bleu des Hyste- 
riques“; bei diesem bestanden die von Sydenham angegebenen Merk- 
male des hysterischen Odems nnd obendrein im Anfang die violettrote, 
spater blaurote (in vereinzelten Fallen schlieBlich eine schwarzblaue) 
Yerfarbung der Haut. welche dem Auftreten des Odems voranging und 
auch noch wahrend einiger Tage best eh on blieb, nachdem das Odem 
schon verschwunden war. Die Temperatur der odematosen Haut war 
oft um 2—5 Grad C niedriger als die der iibrigen Haut. Weiter ist von 
sehr groBem Interesse, daB Charcot in der Tat den Beweis der hyste¬ 
rischen bzw. neurogenen Natur und Ursprungs des Odems liefern 
konnte. Nicht nur trat. dieses , Cede me bleu“ bei Kranken mit,.grande 
Jlysterie“ (also mit hysterischen Anfallen) auf. sondern uberdies konnte 
Charcot die Erscheinungwillkiirlich hervomifen. indem er die Kranken 
in tiefe Hypnose brachte (somnambule Periode des schweren Hypnotis- 
mus) und ihnen dann das Odem suggerierte. Charcot suggerierte den 
Kranken, daB die rechte Hand und das rechte Handgelenk blaurot und 
stark geschwollen werden wiirden; am Ende des fiinften Tages waren 
diese Suggestionen vollig realisiert und Hand und Finger stark ge¬ 
schwollen, violettrot gefarbt mit zerstreuten roten Flecken: die Beweg- 
lichkeit der Finger ist verringert, die Hauttemperatur um 5° C. nie¬ 
driger als an der gesunden Seite und die Haut ist analgetisch, aniisthe- 
tisch und thcrmoamisthetisch. Das ganze Syndrom ist vermittelst 
Kontrasuggestion gltichfalls in der Hypnose. in ]0 bis 20 Minuten 
vollstiindig zimi Verschwinden zu bringen. In diesem Hervorrufen 
und wiedcr Zumverschwindenbringen des ganzen Syndroms durch 
Suggestion ist in der Tat der Beweis des neurogenen Ursprungs zu sehen. 

Weitere Mitteilungen in bezug auf das blaue hysterische Odem 
eind noch von Guinon, Nonne und Thiele gebracht worden. Das 
Syndrom muB aber als etwas sehr Seltenes betrachtet werden. 

Das klinische Bild kanu, vie ich schon sagte, sehr verschieden 
sein; dem blauen Odem Charcots gegeniiber stelit das weiBe (farb- 
lose) hysterische Odem. Daruber sind u. a. Mitteilungen gemacht worden 
von Mitchell, Pitres und Higier. Es muB aber bemerkt werden, 
daB eine scharfe drennung zwischen dem blauen und dem farblosen 
Odem nicht zu machen ist; so besclueibt in seiueiu Falle Higier die 
Farbe als weiB, mit hellroten Partien dazwischen. Auch in uuserem 
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Falle war die Farbe im Anfang hell blaurot, aber tiicht so interu-iv i- 
von Charcot beschrieben worden ist; nach einigen Wochen srhw^i 
diesc Fiirbung, obgledh das Odem fortbestand und war die bderns*.:* 
Haut von der normalen nicht zu unterscheiden. Das weiBe (farb' ~ 
Odem ist wie das blaue immer ziemlich hartnackig, mag anch die Dacr: 
sehr verse hi eden sein. Meistens bleibt es einige Monate 
nur stlten ist es schon nach wenigen Wochen versehwunden. Die D -. ;-' 
wiirdc also einen Hauptunterschied bilden mit dem fliichtigen Odcx 
so, wie der Name schon andeutet, hat das fliichtige (angioneurotiscL- 
Odem nur ein kurzes Dasein; nach ein paar Tagen ist es wieder w- 
schwunden. Es gibt jedoch auch wieder Obergangsformen zwiscb: 
dem fliichtigen und dera hysterischen Odem; Bauke, Curschmans 
Riehl, Dufour besebreiben Falle, bei welchen die wechselnde Lobx 
sation stark an fliichtiges Odem crinnert, wobei allerlei andere Uni 
stande wieder viel mehr in die Richtung des hysterischen Odems \\ eisei 
Bald bestanden an der Stelle des Odems Sensibilitatsstbrungen (it 
einem Fall Schmerzen, im andern Anasthesie), welche, wie bekatr:. 
beim fliichtigen Odem vollstandig fehlen (mit Ausnahme von Fariisthe- , 
sien als Anfangssymptom). Im Falle Baukes zeigten sich, daB Auf- l 
regungen einen grofien EinfluB auf die Odeme ausiiben; Schreck-n ! 
Freude, Aufregung konnen sowohl die Odeme hervorrufen oder stir ; 
verschlimmem, wie zum Versehwunden bringen. Auch waren die Odeme 
stets auf der rechten Seite aufgetreten, so daB in diesem Falle sehr * 
deutliche Hinweisungen auf Hysterie bestanden. Im Falle Cursch* 
manns waren die odematosen Teile stets vollig aniisthetiseh, wes 
auch mehr fiir Hysterie spricht. Gilles de la Tourette deutt-t j 
darauf hin, daB das fliichtige Odem oft das Angesicht trifft (die Li poem 
Wangen und Augenlider sind eben Stellen groBer Pradilektion in bezug 
auf die Anfiille fliichtigen Odems), wahrend beim hysterischen Odem 
das Gesicht meistens frei bleibt. Fabre, Wills und Cooper beschrei- 
ben iedoch Fiille hysterischen Odems, bei welchen auch das Gesicht 
betroffen wird. Higier nennt als typisch fiir das hysterische Odem: 
piotzliches Auftreten, chronischer Verlauf, gleichzeitiges Erscheinen 
motorischer und sensibler Stigmata (Lahmungen, Kontrakturen) an 
der odematosen Extremitat und BeeinfluBbarkeit durch Suggestion. 
Letzteren Faktor und den chronischen Verlauf erachte ich von groBter 
Bedeutung, weil die iibrigen, besonders die motorischen und die sen- 
siblen Ausfallsejscheinungen auch beim hysterischen Odem vollig 
fehlen konnen. Eine ganz bxauchbare Differentialdiagnostik zwischen 
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hysterischem und angioneurotischem Odem besteht also nicht; die 
Cbergang3formen weisen m. E. immerhin darauf hin, daB eine groBe 
Verwand tschaf t bestehen muB zwischen dem fluchtigen und deni 
hysterischen Odem, wenigstens in bezug auf die Genese. So bescbreibt 
Edgeworth einen Fall, der ganz und gar als fliicbtige? Odem debu- 
tiert, weil die Schwellungen nur von kurzer Dauer sind. Die odematose 
Haut ist aber hyperasthetisch, hypthermasthetisch und vollig anal- 
getisch, was wiederum stark an Hysterie erinnert. Ich selber kenne 
eine nervfise Patientin, welche an ziemlich seltenen Anfallen fluchtigen 
Odems leidet (besonders an den Augenlidern), die aber femer wieder- 
holt monatelang symmetrische Odeme der Kniee zeigte. Diese Kranke 
ist sehr emotionell, jedoch ohne irgendwelches typisch-hysterische 
Stigma; in der Klinik, bei absoluter Bettruhe, traten die Odeme glcich- 
falls auf, wahrend hier also eine traumatische Genese sowie ein 
kii ns birches Hervorrufen ganz ausgeschlossen war. Hier wiirden also 
beide Typen bei einer Person vorkommcn. 

Weiter sieht man nicht selten bei der Migriine und bei schweren 
Kenxalgien odematose Schwellungen auftreten. Beun Migraneanfall 
ist Odem des Hakes oder eines Teiles des Angesichts keine Seltenheit, 
bei einer heftigen Trigem in usneuralgie ist gleichfalls Odem des schmerz- 
haften Hautteiles beobachtet worden. 

Weiter gibt es noch eine Gruppe von Odemen welche bei nicht- 
hysterischen Kranken auftreten, bei welchen aber wohl allerlei andere 
nervose Symptome voihanden sind; diese Odeme werdeu doshaib 
„neuropathische bzw. idiopathische“ Odeme genannt. Cassirer be- 
schreibt einen Fall von Odem an der Riickseite der rechten Hand bei 
einem 23jahrigen Madchen, das sehr stark neuropatlnsch ist und sich 
vielleicht zu sehr ermiidet hat, jedoch kein einziges Zeichen der Hysterie 
zeigt. Das Odem ist sehr hartnackig und dahcr gewiB nicht zu den 
fluchtigen Odemen zu zahlen, aber die Merkmale des hysteriscben 
Odems zeigt es eben so wenig. Wohl bestehen andere wichtige Andeu- 
tungen: diese Kranke lilt gleichfalls an Urticaria und lokaler Synkope 
und dadurch ist ziemlich deutlich festgestellt, daB hier eine leichte 
Vasomotoreninsuffizienz im Spiele ist. Damit ist zu gleicher Zeit die 
genetische Vervvandtschaft festgestellt, des chronisch-neuropathischen 
Odems mit dem hysterischen und dem fluchtigen Odem. Rosenfeld 
beechreibt neuropathische Odeme der beiden Ilandriicken. welche 
auBerordentlich hartnackig sind; sie bestehen seit 15 Jahren. Diese 
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Patientin zeigt keine hysterischen Erschcinungen, stammt aber aus 
einem neuropathischen Geschlecht. 

Meige und Desnos beschreiben eine heriditare und fa mil hire 
Form von Odem, welche besonders bei Frauen auftritt und iiberwiegend 
die unteren Extremitaten trifft. Die Krankheit ist chronisch und per¬ 
manent, trifft das eine Mai den FuB, das andere Mai die Knie oder die 
Hiiften, bald einseitig, bald doppelseitig. Meige nennt die Erscheinung 
,,Trophoedeme chronique hereditaire“. Besonders franzdsische Forscher 
(Valobra, Rapin, Mabille, Lannois u. a.) haben nachher das 
Syndrom „Trophoedeme“ naher studiert. Es ist ein farbloses, hartes. 
elastisches Odem, das sich schmerzlos entwickelt. Druek mit der Finger- 
spitze verursacht entweder keine oder nur eine ganz geringe Einsen- 
kung. Oft kommen jedoch auch vasomotorische Stoningen, unter dem 
Bilde einer fleckigen Rote oder einer blauen Verfarbung vor, welche 
sehr stark an die „Asphyxie locale 11 erinnert (der Fall Cassirers). 
Augenscheinlich ist das hereditare Trophodem eine selbstandige Krank¬ 
heit, aber in dem MaBe wie die Kasuistik sich erweiterte, ergab es sich 
daB auch wieder Mischformen bestanden. So beschreibt Valobra 
eine 2C jiihrige, nichthysterische Frau, welche vor 12 Jahren, wahrend 
kurzer Zeit an fliichtigen Odemen gelitten hat und nachher, in AnschluB 
an eine Autointoxikation intestinalen Ursprungs, aufs neue Odeme 
bekam, besonders an der rechten Hand. Die Kranke erholt sich, die 
iibrigen Odeme schwinden, aber die rechte Hand zeigt noch immer cine 
chronische Schwellung, eine Art persistierendes ,,Trophodem“. Hier 
sehen wir also die Erscheinungen eines fliichtigen Odems in die eines 
bleibenden Trophbdems iibergehen. Valobra ist denn auch iiber- 
zeugt, daB fliichtiges Odem, Urticaria und Trophodem nur Varianten 
ebenderselben Krankheit sind; auch Parhon vmd Cazacou sahen 
bei einer Kranlcen, welche jeden Winter an Urticaria litt, sich ein 
chronisches Odem der beiden Beine entwickeln. ' 

Es liiBt denn auch meines Erachtens keinen Zweifel iibrig, daB 
zwischen dem fliichtigen Odem, dem Trophodem, dem neuropathischen 
und dem hysterischen Odem zahlreiche Ubergangs- und Mischfonuen 
bestehen; daB alle diese Syndrome eine in vielen Hinsichten parallel 
verlaufende bzw. fast dieselbe Genese haben, diinkt mich denn auch 
ganz gewiB. 

Es gibt unterdessen auch Forscher von groBer Autoritat, welche 
die Existenz eines , hysterischen 11 Odems mit einem Male verneinen. 
Niemand weniger als Babinski bestreitet die Existenzberechtigung 
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sowolil der hysterischen Gangran, wie die des hysterischen Odems> 
d. h. er meint, dafl diese Erscheinungen entweder Kunstprodukte oder 
(in den seltenen Fallen, die das nicht sind) dennoch nicht als eine hysteri- 
sche Erscheinung betrachtet werden dlirfen. Fiir Babinskis Auf- 
fassung ist etwas zu sagen; es ist eine unanfechtbare Tatsache, daB 
ein bedeutender — vielleicht der groBte — Teil der Falle, sowolil der 
hysterischen Gangran, wie vom hysterischen Odem als Artefakte be¬ 
trachtet werden miissen. Was die gangranosen Erscheinungen anbe- 
trifft, so werden dazu von den hysterischen Kranken allerlei beiBende 
Mittel angewandt (Sauren, Lauge, Lysol usw.) und die Odeme werden 
vermittelst kraftiger und langwahrender Umschnurung des betreffen- 
den Gliedes erreicht. Glorieux teilte einmal einen Fall mit von einem 
sehr voluminosen Odem an Hand und Vorderarm, von welchem Meige 
nachher feststellte, daB es kiinstlich erzeugt war. Meige, Deny und 
Dupr6 haben spa ter in den Pariser Hospitalern eine ganze Reihe 
Fiille sog. hysterischen Odems untersucht und immer feststellen konnen, 
daB die Odeme die Folge einer Abschnurung waren. Noch zahlreicher 
sind in der Literatur die Mitteilungen iiber hysterische Gangran 
(Babinski, Meige, v. Strumpell, Narath, GroB, Krecke. 
Latte, Singer, Tesdorff und viele andere), wobei es sich in der 
Tat zeigte, daB Kunstprodukte vorlagen. Eins und das andere schlieBt 
jedoch nicht absolut aus, daB es auch Falle spontaner hysterischen 
Gangran gibt und in groBerer Zahl Falle neuropathischen bzw. hysteri¬ 
schen Odems, welche auch bei der allerstrengsten Kontrolle auftreten 
und bei welchen von irgendwelchem Kunstgriff keine Rede ist. Be- 
sonders sind die Falle der Odembildung bei neuropathischen Personen 
nicht so auBerordentlich selten. Dabei muB in Betracht gezogen werden, 
daB das hysterische und das idiopathische, chronische, neuropathische 
Odem sich morphologisch und genetisch fast vollkommen gleichen und 
daB es weiter Obergangsformen zum fliichtigen Hautodeni (Quincke) 
und zum Trophodem gibt. Jedoch auch diese Formen sind genetisch 
einander nahe verwandt, obgleich ihre klinischen Bilder sehr ver- 
schieden sind. 

Obrigens zeigt schon das rein hysterische Odem eine so groBe 
klinische Verschiedenheit (bald blau, bald wieder weiB, in manchen 
Fallen ganz isoliert, in andern in AnschluB an Lahmungen; weiter 
groBe Unterschiede in der Dauer, der Lokalisation und der Art des Auf- 
tretens), daB es schon nicht moglich ist eine kurze Definition des hysteri¬ 
schen Odems zu geben, welche fiir alle Fiille zutrifft. Nach meinei 

Deutsche Zcitschrifi f. Ncrvcnheilkunde. Bd. 73 . 22 
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Meinung steht es absolut fest, daB bei der Hysterie, bzw. bei Xeuro- 
pathen, ganz spontan oder nach psvchischen Traumen, odematbse 
Schwellungen auftreten konnen. Die Tatsache, daB Charcot, Pitres 
und andere Autoritaten der franzosischen Schule, diese Odeme durch 
Suggestion hervormfen konnten, deutet schon darauf hin, daB sie auch 
spontan auftreten konnen. Eine andere Frage ist es, ob man ein spon- 
tanes, bei einer Hysterika, auftretendes Odem, ein hysterisches Odem 
nennen darf. Ich meine, daB Babinski indiesem vollstandig recht hat; 
die zahlreichen vasomotorisch-trophischen Stbrungen, welche unzahlige 
Male bei Hystericae beobachtet werden, wie Erytheme, Purpura, rezi- 
divierender Herpes, Pemphigus, Urticaria, Akrozvanosis, lokale Svn- 
kope, Akropariisthesien usw. und schlieBlich auch die Odeme (sowohl 
die chronischen wie die fliichtigen, bzw. die anfallsweise auftretenden) 
sind nicht als eine Erscheinung der Hysterie an sich zu betrachten, 
sondern als ein hinzukommender Faktor, niimlich aLs die Folgo einer 
leichten Vasomotoreninsuffizienz. 

Jetzt ein einzelnes Beispiel von chronischem hysterischem bzw. 
neuropa thischem Odem: 

Frl. X, 34 Jahre, unverhe irate t, Lehrerin. Ist ziemlich schwer neuro- 
pathisch belastet, ihre Mutter ist sehr nervos, wie auch die Geschwister. 
Patientin war immer sehr nervos und leicht erregt, ist sehr schreckhaft, 
kann um jede Kleinigkeit weinen und zittern, schlaft unruhig, traumt 
viel usw r . Eine Schwcster leidet an Migrane. Weiter ist Patientin, welche 
auffallend blaB aussieht, schnell ermiidet, geistige sowie korperliche An- 
strengung bringen sie bald in einen Zustand der mit Depressionsgefiihlen 
verbundenen Erschopfung. Sie hat immer viel gekrankelt (Schwache, 
Blutarmut), litt viel an Schwindel, Ohrensausen, hin und wieder an Kopf- 
schmerzen, weiter an sehr heftiger langanhaltender Dysmenorrhoe, hatte 
mehrmals das Gefiihl, als ob ein Brocken im Halse steckte, heftiges Be- 
klemmungsgefiihl, Aufgetriebensein nach der Mittagsmahlzeit und oft Hy- 
peraziditat. Ziemlich viel vasomotorische Storungen: starke Parasthesien, 
welche nur selten in den Handen und FiiBen, jedoch meistens im Riicken, 
besonders der Wirbelsaule entlang ihren Sitz haben; im Winter stets eis- 
kalte Hiinde und Fade, meistens stark aufgetriebene, zerrissene Finger, 
ab und zu leichte Cvanose der Haut der Hiinde und beim Beriihren kalten 
Wassers fast immer ..tote Finger 44 . Litt ziemlich viel an Ischias, welche 
auch jetzt nocli anwesend ist und mehrmals an Brachial- und Okzipital- 
neuralgien, wiihrend der lctzten 6 Jahre mehrmals an Hydrops des rechten 
Kniegelenks, ohne da 13 ein Trauma oder eine andere anleitende Ursache 
vorangegangen war. Diese Kranke be k a in vor 8 Wocken ziemlich heftige 
Schnurzen im rechten Arm und in geringerem Grade in den beiden Beinen. 
Im Bade bemerkte sie, da 13 der reelite Arm, sowohl der Ober- wie der Unter- 
arm, ziemlich stark geschwollen und leicht blauviolett verfarbt war, mir 
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hier und da einzelne Flecken und Marmoritrung. Die beiden Obtrschenkel 
zeigen sowohl an der Vorder- wie an dtr Hinterflache diffuse Schwellungen, 
welche ziemlich symmttrisch lokalisitrt sind. Bei dtr Unttrsuchung zeigt 
sich der rechte Obtrarm iiberall 3 bis 3% cm groBer im Umfang als die an 
gleichen Stellen des linken Armes. Die Hautfarbe ist noch leicht zyanotisch, 
jedoch weniger als vor ein paar Wochen. An den Beinen sind die odematosen 
Stellen mehr oder weniger begrenzt, die Haut ist wenigstens nicht iiberall 
gleichmaBig geschwollen. Das Odem ist hart und elastisch und laBt auch 
bei starkem Druck mit der Fingtrspitze, kaum irgendeinen Eindruck 
zuriick. 

Die Kranke zeigt keine organische Erkrankungen, die Sehnenreflexe 
sind ziemlich lebhaft, dtr Pharynxreflex fehlt fast ganz, die Bauch- und 
Plantarreflexe sind schwach. Dtr Puls ist frequent (96), vollig regular und 
aqual, jedoch kit in und weich, tiefe Attmbewegungen vtrursachen eine 
btdeutende Pulsvtrlangsamung (Pulsus irregularis respiratorius), Druck 
auf den Bulbus verursacht nur geringe Pulsvt rlangsamung (Okulokar- 
dialer Keflex), sowie Druck auf den Vagus (Tschermaks Phanomen). 
Patientin klagt iiber die Empfindung, als bliebe, wenn sie erregt ist, dtr 
Htrzschlag ab und zu aus; objektiv war dies bei dtr Unttrsuchung nicht 
nachzuweisen. Die Dermographie ist sehr lebhaft; im Blutbild gesteigerte 
Eosinophilie (6 °/ 0 ), im ubrigen ktine Alttrationen. In der motorischen 
Sphare ist nichts zu finden, auch die Sensibilitat ist in alien Qualitaten 
vollig intakt. Die Behandlung bt stand in Organotherapie (Adrenalin und 
Thyreoid) und lokal mit hochfrequenten Wechselstromen; in ungefahr 
10 Wochen waren die Odeme fast ganz geschwunden, die Schmtrzen schon 
friihtr. 

Bei dieser Kranken ist jede Moglichkeit eines Kiiastlicherzeugtseins 
der Odeme ganz ausgeschlossen; es war nie ein Zeichen von Abschniirung 
zu finden und iiberdies reichten die Odeme an der Riickseite der Beine 
bis ziemlich weit iiber die Stelle, wo eine Abschniirung noch moglich 
gewesen ware. Auch waren die Odeme, wie auch die hinzukommenden 
Erscheinungen viel zu chronisch und zu wenig wechselnd, um an ein 
Kunstpiodukt glauben zu lasseu. Was die Benennung anbetrifft kann 
man in diesem Falle das Syndrom nach Auswahl „hysterisches“ oder 
,,idiopathisches“, chronisches neuropathisches Odem nennen. Die Kranke 
hatte nie Anfiille oder andere rein hysterische Erscheinungen gezeigt, 
auch keine hysterischen Stigmata; dessenungeachtet werden viele sie 
als eine Hysterika betraehten (Pharynxphanomen, herabgesetzter FuC- 
sohlenreflex). Eine neuropathische Person ist sie allerdings. 

In betreff der Genese diene folgendes: Pitres hat behauptet, dafl 
die hysterischen Odeme auf Ltihmung der Vasokonstriktoren und einer 
bleibenden Erweiterung der Kapillaren beruhen. Binswanger meint, 
daB man mit gleic-hem Recht von einer Reizung der Vasodilatatoren 
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reden konne. Dieses 1st meines Erachtens unrichtig; ein chronLseher 
Reizzustand ist weder anzunehmen noch zu erklaren, im Gegenteil ist 
eine Yasomotoreninsuffizienz (Lahmung ist keinesfalls notwendig) 
eine vielfach vorkommende angeborene Storung und diese letztere ist 
zu gleicher Zeit die Ursache einer Verlangsaraung des Stoffwechsel; 
und dadurch von leichter chronischer Autointoxikation. Dieser Faktor 
spielt meines Erachtens bei dem Entstehungsmechanismus des Odems 
eine sehr groBe Rolle, sowohl bei den mehr permanenten Fornien 
(Trophodem, hysterisches Odem, neuropathisches Odem), wie bei dem 
fluchtigen (angioneurotischen) Hautodem. Die VasomotcreninsuffizieDz 
ist uni- oder pluriglandularen Ursprungs und beruht auf einer leichtec 
Funktionsreduktion der Thyreoidea oder des chromaffinen Systems. 
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Aus der Psychiatrisehen und Nerven-Klinik Rostock-Gehlsheim 
(Direktor: Prof. Dr. R osenfeld). 

Zur Kasuistik aufsteigender L&hnmngen. 

Von 

Otto Klett. 

Wir sprechen von aufsteigenden Lahmungen, wenn wir bei Kranken 
innerhalb einer verhaltnismaflig kurzen Zeit, innerhalb von Stunden 
oder Tagen, hochstens innerhalb von einigen Wochen, eine schlaffe 
Lahmung zunachst der untern Extremitaten, dann der Bauch-, Brust- 
und Riickenmuskulatur, dann de Armmuskeln, der Gesichtsmuskeln 
und endlich derjenigen Muskeln, welche der Respiration und Artiku- 
lation dienen, auf reten und die Kranken schlieBlich ohne Hinzutreten 
cerebraler Symptome bei bis zuletzt klarem BewuBtsein unter Er- 
stickungsanfallen zugrunde gehen sehen. 

Landry beschrieb als erster im Jahre 1859 in der Gazette des 
Hopitaux diese Krankheitssymptome als Paralyse ascendante aigue, 
die nach ihm unter dem Begriff Landrysche Paralyse zusammengefaBt 
wurden, und fur welche man noch unbekannte Intoxikationen cder 
Infektionen als Ursache vermutete. 

Wahrend man zunachst annahm, daB dieser sonderbare Lahmungs- 
typus ohne alle Beziehungen zu andern Krankheitsprozessen, schein- 
bar ganz selbstandig auftritt, sind mit der Zeit viele Falle bekannt 
gegeben worden, bei denen sich eine typische Landrysche Paralyse 
auch an infektiose Prozesse direkt angeschlossen hatte. Man fing an, 
nach spezifischen Erregern dieser Krankheit zu suchen. 

Als Curschmann der Altere bei einem Fall Typhusbazillen im 
Ruckenmark fand, zog er folgenden SchluB daraus: „Die Landrysche 
Paralyse ist eine Infektionskrankheit. Die Erreger sind Mikroorganis- 
men, die sich auch bei andern Krankheitsformen finden konnen, und 
es bedarf besonderer Bedingungen, damit sie ins Nervensystcm ein- 
dringen und das klinische Bild der Landry.- chen Paralyse hervomifen 
konnen. “ 
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Baumgarten fand in einem andern Falle Milzbrandbazillen ini 
Riickenmark eines unter dem Bilde der Landryschen Paralyse ver- 
storbenen Mannes und kam zu dem SchluB: „Das patbogene Agens ist 
ein Parasit von spezifischem Charakter.“ 

Wohl fanden noch andere Forscher Bazillen im Riickenmark sol- 
cher Falle: 

So Remmlinger Streptokokken, 

Marinosko-Oettinger, Kokken, Diplo- und Streptokokken. 

Seitz den Frankel-Weichselbaumschen Bazillus, 

Kornfeld Pneumokokken usw., 

aber ein spezifischer Erreger der Landryschen Paralyse ist bisher 
nicht gefunden worden. 

Auch im AnschluB an andere infektiose und nichtinfektiose Er- 
krankungen wurde das Auftreten dieses aufsteigenden Lahmungstypus 
beobachtet. 

So beschrieb Higier (Warschau) einen Fall von Landryscker 
Paralyse im Verlauf von Lyssa humana, 

Rosenfeld einen Fall bei Morbus Basedow (Berliner klinische 
Wochenschrift 1902, Nr. 23), 

Wadsack einen Fall nach Mandelentziindung, 

Leyden einen solchen nach Influenza. 

Ferner ist fiir manche Falle von Landryscher Paralyse die Zu- 
gehorigkeit zur Heine-Medinschen Krankheit behauptet worden. Auch 
bei Syphilis und im Verlauf von Tabes konnen Lahmungen von auf- 
steigendem Typus vorkommen (vgl. Hempel, Inaug.-Dissert., Got¬ 
tingen 1913). 

Neuerdings hat A. Bostroem aus der Psychiatrischen und Nerven- 
Klinik Rostock-Ge’ilsheim einen Fall von toxisch bedingter aufsteigen- 
der Liihmung mit Hamatoporphyrie beschrieben. Hier handelt es sich 
ura eine 31jahrige, schwachliche Frau, die stark Morphiumabusus ge- 
trieben hatte, bei der nach geringen Mengen von Veronal ein Krank- 
heitsbild, daB mit Leibschmerzen und hartnackiger Verstopfung be- 
ginnend sich zu einer aufsteigenden Lahmung vom Typus der Landry¬ 
schen Paralyse entwickelte, die zuerst in den Oberschenkeln anfing. 
von da beiderseits symmetrisch auf den Bauch und die Arme iiberging 
und schlieBlich auch die Gesichts- und Atemmuskulatur ergriff. Da- 
neben kam es noch zur Harnverhaltung mit Tenesmus, sowie zu hart¬ 
nackiger, durch Mittel nicht zu behebender Verstopfimg. Die mittelst 
Katlieter entnommene Urinmenge war gering, 3—400 ccm am Tage. 
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Der Urin enthalt kein Eiweib und keinen Zucker, wohl aber massen- 
haft Hamatoporphyrin. 11 Tage nach Beginn der ersten Lahmung trat 
der Tod durch Atemlahmung ein. 

Je niehr Beobachtungen also iiber diesen merkwiirdigen Lahmungs- 
typus gemacht wurden, um so mehr zeigte sich, dab seine Atiologie 
keine einheitliche sein konne, dab vielmehr bei alien moglichen Krank- 
heiten gelegentlich einmal dieser Typus vorkommt. 

Viele auch der oben angefiihrten Autoren neigen zu der Ansicht, 
dab die Krankheitssymptome der Landryschen Paralyse durch toxische 
Einwirkungen auf das Zentralnervensystem bedingt sein konnten, die 
aber weder makroskopisch noch mikroskopisch einigermaben charak- 
terisierbare Veranderungen zeitigten. Die in den verschiedenen Fallen 
gefundenen Veranderungen im Riickenmark waren keine einheitlichen 
und beweisenden. Bald wurden Veranderungen an den Achsenzylindern 
gefunden, bald an den Ganglienzellen, man fand auch kapillare Blu- 
tungen, verstreute Entziindungsherde und Exsudate in der Medulla 
oblongata, exsudative Entziindungen im Riickenmark und so fort. 

Es sind noch andere Theorien iiber die Atiologie der akuten, auf- 
steigenden Lahmung aufgestellt worden. 

Pierre Marie nahm an, dab die Landrysche Paralyse als das 
zweite und dritte Stadium einer chronischen, multiplen Neuritis, welche 
auf das Riickenmark iibergegangen sei, aufzufassen ware. 

Reuhs sah die Landrysche Paralyse als eine im untersten mo- 
torischen Neuronen sich abspielende Krankheit an. 

Roily sprach sich dahin aus, dab man von keiner einheitlichen 
Atiologie dieser aufsteigenden Lahmung sprechen, sondern vorlaufig 
nur von einer unter dem Symtomenkomplex der Landryschen Para¬ 
lyse verlaufenden Krankheitsform reden diirfe. 

Ohne auf eine Ercirterung und kritische Priifung der oben ange¬ 
fiihrten Theorien und tatsachlichen Feststellungen weiter einzugehen. 
sei im folgenden ein Fall mitgeteilt, in welchem unter ganz ungewohn- 
lichen Umstanden eine aufsteigende Lahmung zustande kam, und 
zwar im Verlauf einer schweren Nierenschiidigung, die zum Teil wohl 
auf eine akuten Kriegsnephritis zuriickgefiihrt werden konnte. 

Ein 20 jahriger junger Mann war bei einer Minenexplosion versehiittet 
worden. Er war zunaehst kurze Zeit bewubtlos, wurde aber sclion einige 
Stunden naehlier einem Feldlazerett zugefiilirt. Die ersten Unter- 
suclmngon ergaben. dab die reclite Nierengegend auf Druck auberst sclnnerz- 
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haft war und etwas v< rgewdlbt erschien. Der Kranke schrio vor Schnierzrrt 
wenn man die Nierengegeiul abtasten wollte. Auch der reehte RippenL 
war auf Druck sehr empfindlich. Es konnten Rippenbriiche festge.>T--u’ 
werden. 

Da die Bauchdecken stark gespannt waren, leichter Singultus 
und stark blutiger Urin entleert wurde, wurde zunachst an eine Verletru .* 
der Harnwege mit peritonitischer Reizung gedaeht. Von einem chirurgi.-. hr: 

Eingriff wurde Abstand genommen. 

Die Schmerzen in der Nierengegend liefien im Laufe der narh>^- 
2 Tage nach, und die Spannung der Bauchdecken verschwand. An oh d-- 
Allgemeinbefinden des Mannes besserte sich, und es zeigten sich knr* 
weiteren Zeichen einer peritonitischen Reizung. Der Urin blieb in «>i 
nachsten Tagen noch stark bluthaltig; dann nahmen die blutigen Br- 
mengungen rasch ab. Am 4. Tage war der Urin hell und schien makroskopL. L 
kein Blut mehr zu enthalten. Eine mikroskopische Untersuchung des Uri?> 
konnte im Feldlazarett, wo diese Beobachtung gemacht wurde, nieht an- • 
gefuhrt werden. Die EiweiBreaktion fiel noch deutlich posit iv a us. Ik: 
Zustand des Verletzten hatte sich am 6. Tage so weit gebessert, daB s*::. 
Abtransport mit dem Lazarettzug in Aussicht genommen wurde. Am l 
der 7. Tag verlief ohne Besonderheiten. Der Kranke fiihlte sich wohl us: 
konnte nur noch iiber vereinzelt auftretenden Singultus be rich ten. D-r 
Urin dieses Tages war hell, sparlich (in 24 Stunden 500 ccm) und stark 
eiweiBhaltig. 

Am 8. Tage klagte der Mann morgens iiber Schmerzen in den Beiiu-r. 
Die Schmerzen waren von sehr groBer Heftigkeit und wurden von deiu 
Kranken nicht gerade. in die groBen Nervenstamme lokalisiert, die auf 
Druck auch nicht empfindlich waren, sondern mehr in die gesamte Be in* 
muskulatur, die auf Druck schmerzhaft erschien. Eine Lahmung bestand 
morgens um 9 Uhr noch nicht. Sensibilitatsstorungen waren nicht nai-n- 
weisbar. 

Die Schmerzen lie Ben nicht nach, sondern steigerten sich im Laufe de> 
Vormittags zu groBter Heftigkeit. Mittags bestand eine fast vollstandL> 
Lahmung der Beine, Abschwiichung der Sehenreflexe. Im Laufe der 
nachsten 4 Stunden trat dann eine Sclnvache in den Armen auf. Haut- | 
und Sehnenreflexe waren geschwunden. Eine genaue Sensibilitatsprufun« T : 
war nicht vorzunehmen, da der Kranke stets von den heftigsten Schmerzen 
in Armen und Beinen gepeinigt wurde. Jedoch konnte so viel festgesteil: 
werden, daB Nadelberiihrungen noch gefiihlt und richtig lokalisiert wurden, 1 
Die Schmerzkrisen verbreiteten sich dann auf die oberen ExtremitaUn. 
Beim Katheterisieren wurde die Blase vollstandig leer gefunden. Eme 
Ruckenmarkspunktion und Untersuchung des Liquor cerebrospin*di> 
konnte infolge der besonderen Verhiiltnisse nicht ausgefuhrt werden. (xenen 
5 Uhr nach mittags bekam der Kranke pldtzlich Erstickungsanfalle. Eine 
Stunde nach Eintritt der ersten Erstickungsanfalle trat unter Atemlahimini: 
der Tod ein. 

Die Sektion des Falles wurde im Feldlazarett ausgefuhrt. Gehirn j 

und Riickenmark wurden als vollig normal befunden, waren jedocli auf- j 
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fallend blaB. Der Liquor war nicht bluthaltig. An den Meningen fanden 
sicli keinerlei Veranderungen. Die inneren Organe waren normal. Am 
Peritoneum waren keinerlei Veranderungen nachweisbar. Die Blase war 
leer und die Blasenwand zeigte keine Besonderbeiten. Die Nierenbecken- 
schleimhaute dagegen wiesen beiderseits ausgedehnte, keine frische Blu- 
t-ungen auf. In der Umgebung der Nieren waren keine Haematome 
nachweisbar. Die Nierenkapsel liefl sich beiderseits gut abzieben. Die 
Nieren erschienen auffallend groB. Die Rinde war sehr breit und von dem 
Mark nicht scharf abgetrennt. Makroskopisch waren in dem Nierengewebe 
keine Blutungen feststellbar. 

Die mikroskopiscbe Untersuchung des Zentralnervensystems, welche 
.spater von Herrn Prof. Rosenfeld ausgefiibrt wurde, ergab keinerlei 
Veranderungen weder GefaBveranderungen noch Veranderungen an den 
nervosen Geweben, noch kleinste Hamorrhagien. 

Die mikroskopische Untersuchung der Nieren ist vor lingerer 
Zeit durch Herrn Prof. Monke be rg-Tiib ingen, der gestattet hat, sein 
Protokoll beziiglich des Nierenbefundes hier mitzuteilen, ausgefiihrt worden. 
Die Schnitte zeigten ein Bild, das sehr an die Veranderungen bei der so- 
genannten Kriegsnephritis erinnert, und zwar bei einem nicht mehr ganz 
a leu ten Stadium. Die Glomeruli waren etwas bluthaltig und zeigten mu- 
cine geringe Kemvermehrung in ihrem Kapselraum, hie und da Exsudate; 
hie und da rote Blutkorperchen und Leukocyten; die Kapsel und Schlingen- 
epithelien stellenweise angeschwollen und vermehrt. Die Lumina der Harn- 
kanalchen waren grbBtenteils etwas erweitert und entweder leer oder mit 
Detritus, Exsudat upd roten Blutkorperchen und den verschiedens'-en 
Arten von Zylindern (hyalinen, gekornten und epithelialen) angefiillt. 
Die Harnkanalchen-Epithelien zeigten die fur Nephrose gekennzeic-hneten 
Veranderungen, also trilbe Schwellung, scholligcn ZeTfall und kolloide 
Umwandlung, wahrscheinlic-h auch Verfettung. interstitielle Infiltrationen 
waren nur ganz sparlich nacbweisbar, GefaBlasionen ixberhaupt nicht. 

Die Veranderungen an den Nieren waren also in diesem Fa lie 
der einzige positive, pathologisch-anatomische Befund. DaB ilire 
Entstehung allein auf die bei der Verschiittung stattgehabte Kon- 
tusion der Nierengegend zuriickzufiihren ist, kann zweifelhaft er- 
scheinen; cs ist nicht ausgeschlossen, daB der Mann schon vor der 
Verschiittung nierenleidend gewesen ist. Andererseits sprechen aber 
doch der nach der Verschiittung nachweisbare Befund an der rechten 
Nierengegend, ferner die starke Hamaturie in den ersten Tagen der 
Erkrankung und die zahlreichen Blutungen in der Nierenbecken- 
schleimhaut dafiir, daB eine sehr erhebliche Gewalteinwirkung gegen 
die Nierengegend stattgefunden hat. 

Es soil hier nicht in eine Diskussion der Frage eingetreten werden, 
ob schwere Kontusionen der Nierengegend derartige Nierenveriinde- 
rungen machen und, wie in dem vorliegenden Falle, zu Anurie fiihren 
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haft war und etwas v< rgewolbt erschien. DerKranke schrie vor Schmerzt-n. 
wenn man die Xierengegend abtasten wollte. Auch der rechte Rippenbosen 
war auf Druck sehr empfindlich. Es konnten Rippenbriiche festgestellt 
werden. 

Da die Bauchdecken stark gespannt waren. leichter Singultus bestand 
und stark blutiger Urin entleert wurde, wurde zunaehst an eine Verletzun^s 
der Harnwege mit peritonitischer Reizung gedacht. Von einem chirurjbchen 
Eingriff wurde Abstand genommen. 

Die Schmerzen in der Xierengegend lieBen ini Laufe der nachsten 
2 Tage nach, und die Spannung der Bauchdecken verschwand. Audi das 
Allgemeinbefinden des Mannes besserte sich, und es zeigten sich h>ine 
weiteren Zeichen einer peritonitischen Reizung. Der Urin blieb in den 
nachsten Tagen noch stark blutlialtig: dann nahmen die blutigen Bei- 
mengungen raseh ab. Am 4. Tage war der Urin hell und sehien makroskopbch 
kein Blut mehr zu enthalten. Eine mikroskopische Untersuehung des Urins 
konnte im Feldlazarett, wo diese Beobachtung gemacht wurde, nicht au>- 
gefiihrt werden. Die EiweiBreaktion fiel noch deutlieh positiv aus. Der 
Zustand des Verletzten hatte sich am 6. Tage so weit gebessert, daB sein 
Abtransport mit dem Lazarettzug in Aussicht genommen wurde. Auch 
der 7. Tag verlief ohne Besonderheiten. Der Kranke fiihlte sich wohl und 
konnte nur noch liber vereinzelt auftretenden Singultus berichten. Der 
Urin dieses Tages war hell, sparlich (in 24 Stunden 500 ccm) und stark 
eiweiBhaltig. 

Am 8. Tage klagte der Mann morgens liber Schmerzen in den Beinen. 
Die Schmerzen waren von sehr groBer Heftigkeit und wurden von dem 
Kranken nicht gerade. in die groflen Xervenstamme lokalisiert, die auf 
Druck auch nicht empfindlich waren, sondern mehr in die gesamte Bcin- 
muskulatur, die auf Druck schmerzhaft erschien. Eine Lahmung bestand 
morgens um 9 Ulir noch nicht. Sensibilitatsstorungen waren nicht nach- 
we is bar. 

Die Schmerzen lie Ben nicht nach, sondern steigerten sich im Laufe des 
Vormittags zu groBter Heftigkeit. Mittags bestand eine fast vollstandige 
Lahmung der Beine, Abschwachung der Sehenreflexe. Im Laufe der 
nachsten 4 Stunden trat dann eine Schwache in den Armen auf. Haut- 
und Sehnenreflexe waren geschwunden. Eine genaue Sensibilitatspriifung 
war nicht vorzunehmen, da der Kranke stets von den heftigsten Schmerzen 
in Armen und Beinen gepeinigt wurde. Jedoch konnte so viel festgestellt 
werden, daB Xadelberuhrungen noch gefuhlt und richtig lokalisiert wurden. 
Die Schmerzkrisen verbreiteten sich dann auf die oberen Extremitaten. 
Beim Katheterisieren wurde die Blase vollstandig leer gefunden. Eine 
Riickenmarkspunktion und Untersuehung des Liquor cerebrospinalis 
konnte infolge der besonderen Verhaltnisse nicht ausgefiihrt werden. Gegen 
5 Uhr naehmittags bekam der Kranke pldtzlich Erstickungsanfalle. Eine 
Stunde nach Eintritt der ersten Erstickungsanfalle trat unter Atemlahnuing 
der Tod ein. 

Die Sektion des Falles wurde im Feldlazarett ausgefiihrt. Geliirn 
und Kiickenmark wurden als vdllig normal befunden, waren jedoch auf- 
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fallend blafi. Der Liquor war nicht bluthaltig. An den Men ingen fanden 
sich keinerlei Veranderungen. Die inneren Organe waren normal. Am 
Peritoneum waren keinerlei Yeranderungen nachweisbar. Die Blase war 
leer und die Blasenwand zeigte keine Besonderbeiten. Die Nierenbecken- 
schleimhaute dagegen wiesen beiderseits ausgedebnte, keine frische Blu- 
tungen auf. In der Umgebung der Nieren waren keine Haematome 
nacbweisbar. Die Nierenkapsel lieB sicb beiderseits gut abziehen. Die 
Nieren erscbienen auf fallend groB. Die Rinde war sehr breit und von dem 
Mark nicbt scharf abgetrennt. Makroskopisch waren in dem Nierengewelx* 
keine Blutungen feststellbar. 

Die mikroskopiscbe Untersuchung des Zentralnervensystems, welche 
spater von Herm Prof. Rosenfeld ausgefiibrt wurde, ergab keinerlei 
Veranderungen weder GefaBveranderungen noch Veranderungen an den 
nervosen Geweben, noch kleinste Hamorrhagien. 

Die mikroskopische Untersuchung der Nieren ist vor lingerer 
Zeit durch Herrn Prof. Monkeberg-Tiibingen, der gestattet hat, sein 
Protokoll beziiglich des Nierenbefundes hier mitzuteilen, ausgefiihrt worden. 
Die Schnitte zeigten ein Bild, das sehr an die Veranderungen bei der so- 
genannten Kriegsnephritis erinnert, und zwar bei einem nicht mehr ganz 
akuten Stadium. Die Glomeruli waren etwas bluthaltig und zeigten nur 
eine geringe Kernvermehrung in ihrem Kapselraum, hie und da Exsudate; 
hie und da rote Blutkorperchen und Leukocyten; die Kapsel und Schlingen- 
epithelien stellenweise angeschwollen und vermehrt. Die Lumina der Harn- 
kanalchen waren grbBtenteils etwas erweitert und entweder leer oder mit 
Detritus, Exsudat UDd roten Blutkorperchen und den verschiedens^en 
Arten von Zylindern (hyalinen, gekornten und epithelialen) angefiillt. 
Die Harnkanalchen-Epithelien zeigten die fiir Nephrose gekennzeichneten 
Veranderungen, also triibe Sehwellung, scholligen Zerfall und kolloide 
Umwandlung, wahrscheinlich auch Verfettung. Interstitielle Infiltrationen 
waren nur ganz sparlich nachweisbar, GefaBlasionen liberliaupt nicht. 

Die Veranderungen an den Nieren waren also in diesem Falk* 
der einzige positive, pathologisch-anatomische Befund. DaB ilire 
Entstehung allein auf die bei der Verschiittung stattgehabte Kon- 
tusion der Nierengegend zuruckzufiihren ist, kann ztveifelhaft er- 
scheinen; es ist nicht ausgeschlossen, daB der Mann schon vor der 
Verschiittung nierenleidend gewesen ist. Andererseits sprechen a her 
doch der nach der Verschiittung nachweisbare Befund an der rechten 
Nierengegend, ferner die starke Hamaturie in den ersten Tagen der 
Erkrankung und die zahlreichen Blutungen in der Nierenbecken- 
schleimhaut dafiir, daB eine sehr erhebliche Gewalteimvirkung gegen 
die Nierengegend stattgefunden hat. 

Es soli hier nicht in eine Diskussion der Frage eingetreten werden, 
ob schw T ere Kontusionen der Nierengegend derartige Nieren\eriinde- 
rungen machen und, wie in dem vorliegenden Falle, zu Anurie fiihren 
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konnen oder nicht, und wie man sich einen derartigen ursachlichen Zu- 
sammenhang vorstellen kann. Der Zweck dieser Mitteilung soil nur 
der sein, zu zeigen, daB im Verlauf einer Nierenaffektion, die ziemlich 
plotzlich zur Anurie fiihrte, eine aufsteigende, auBerst akut verlaufende 
Lahmung zustande kommen kann, welche ganz nach Art der Landry- 
sehen Paralyse todlich verlief. 

In der Literatur ist ein Fall von akuter, aufsteigender Lahmung 
bei Uramie mitgeteilt (Spillmann, Revue medic, de l’Est Bd. 37, 
S. 692-696). 

Spillmann beschrieb ein 21jahriges junges Madchen mit einer 
seit 2 Jahren bestehenden Nephritis, bei der innerhalb von 3 Stunden 
zuniichst eine Lahmung der Beine auftrat. Das BewuBtsein soli ganz 
ungestort gewesen sein. Zu der Lahmung gesellte sich dann eine Liih- 
mung der Arme und schlieBlich traten bulbare Symptome auf, die 
rasch zum Tode fiihrten. 

Spillmann nimmt eine Vergiftung des Riickenmarks als Ur- 
sache der aufsteigenden Lahmung an. 

Man wird auch fur oben mitgeteilten Fall annehmen konnen, daB 
infolge der Nierenaffektion und der Anurie eine Art Intoxikation wie 
bei Uramie zustande gekommen war, welche nur nicht, wie sonst die 
Uramie, mi cerebralen Symptomen begann, also mit Kopfschmerzen, 
BewuBtseinsstorungen und Krampfen, sondein entsprechend der an- 
dern Angriffsstellen der Schadlichkeit am Nervensystem, au nahms- 
weise mit spinalen Lahmungserscheinungen und Reflexstorungen. 
welche segmentweise zunahmen. 

Es ist nun noch zu beachten, daB der hier aufgefiihrte Fall sich 
von der gewohnlichen Verlaufsform der akuten, aufsteigenden Lahmung 
doch erheblich unterschied, und zwar durch die auBerst heftigen Schmer- 
zen und den auBerst rapiden Verlauf. Die Schmerzen, welche einen 
radikularen Typus zu haben schienen, konnten in eine gewisse Analogie 
zu den bei Uramie vorkommenden heftigen Kopfschmerzen gesetzt 
werden; der auBerst rapide Verlauf erinnert an die Plotzlichkeit des 
uramischen Anfalls und Komas. Man wird vielleicht annehmen konneD, 
daB Vorgiinge, wie die bei der typischen Uramie im Gehim sich ab- 
spielenden, die wir allerdings nicht genauer kennen, sich hier zuerst 
im Ruckenmark entwickelt und zu einer schweren Funktionsstorung 
n den spinalen Zentren gefiihrt haben. Auch w r ird man an Vorgange 
im Riickenmark denken konnen, die vielleicht mit den von Reichardt 
im Gehirn nachgewiesenen Hirnschwelhmgszustanden etwas zu tun 
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liaben, welche sich auch bei uramisch zugrunde gegangenen Kranken 
linden sollen. 

Jedenfalls verdient die Tatsache, daB bei schwerer Nierenschadi- 
gung eine typische, aufsteigende Lahmung von akutesten Verlauf vor- 
konmien kann, Beachtung. 


Literatnr. 

R osenfeld, Akute, aufsteigende Lahmung bei Morbus Basedow. Berliner klin. 
Wochenschr. 1902, Nr. 23. 

Leyden, Multiple Neuritis und akute, aufsteigende Paralyse. Zeitschr. f. klin. 
Medizin, Bd. 24, S. 1.* 

Higier, Akute, aufsteigende Landrysche Paralyse im Verlauf von Lyssa humana. 

Lewandowskys Handbuch, Bd. 12, 1912, 

Krewer, Zur pathd. Anatomie und Addogie der akuten, aufsteigenden Spinal- 
paralyse (Landry). Zeitschr. f. klin. Medizin 1897, Bd. 32. 
v. ReuB, Ein Fall von Paralyse ascendens Landry. Charite-Ann. 1897, Bd.32. 
Rol ly, Zur Kenntnis der Landryschen Paralyse. Miinchn. Medizin. Wochenschr. 

1903, S. 1283. 

Spillmann. Revue medic, de PEst, Bd. 3^7, S. 692—696. 

Wads a? k, Landrysche Paralyse. Med. Klinik 1910, Nr. 49. 

Hem pel, Zursyphibgenen Atnbgieder Landryschen Paralyse. Inaug.-Dissertat. 
Gottingen 1913. 

Wunder, tJber Landrysche Paralyse. Inaug.-Dissertat. Breslau 1919. 
Goebel, Uber Landrysche Paralyse. Miinchn. med. W T oehenschr. 1898, Bd. 14. 
Bolten, Landrysche Paralyse. Berliner klin. Wochenschr. 1911, Nr. 3. 
Auerbach, Akute abdeigende Paralyse. Monatsschr. Zieglers Beitrage 1890. 
Centani, Ein Fail von Landryscher Paralyse. Monatsschr. Psychiatrie, Bd. 28, 
Heft 4. 

SchmauB, Beitrag zur Kasuistik der Landryschen Paralyse. Zieglers Beitrage 

1904, Bd. 37. 

Eisenlohr, l)b*s Landrvsche Paralyse. Deutsche med. Wochenschr. 1890, 
Nr. 38. 

Bostroem, Ubcr toxisch bcdingte, aufsteigende Lahmung mit Hamatoporphyrie, 
zugleich ein Beit r ag zur Auffassung der Landryschen Paralyse. Zeitschr. f. 
d. gesamte Neurologic u. Psychiatrie, Bd. oO. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


Schwere paroxysmale Lahmnng s&mtlicher Glieder als 
Brotvergiftungserscheinimg (Bariumiiitoxikation) und 

deren Pathogenese. 

Von 

Heinrich Higier, Warschau'). 

In Warschau hatten wir Gelegenheit, gehaufte Falle von eigec- 
tiimlicher Vergiftung im Januar 1921 zu beobachten, die auf cine 
Mehlart zuruckgefiihrt werden muBte. Das Brot war das einzige ge- 
meinsame Nahrungsraittel, das bei samtlichen Mitgliedern der ver- 
gifteten Familien nachgewiesen werden konnte. Was am Brot zu 
verdiichtigen war, konnte anfanglich nicht prazis festgestellt werden, 
trotzdem genauere chemische Analysen des geschmuggelten Mehls, 
des ausgebackenen Brots und der Kriegskartoffelzusatze vorgenommen 
worden sind. Deutliche Spuren von Verfalschung mit schweren anor- 
ganischen Salzen (kohlensaures Barium) lie Ben sich nachweisen. jedoch 
nicht minder verdachtig in bezug auf die toxische Wirkung waren 
die monatelang schmutzig aufbewahrten, zuweilen faulenden und 
schimmelnden Kartoffellappchen, die in ihrer reinen Form als obli- 
gatorischer Zusatz zum rationierten Brot galten. 

Das Krankheitsbild war ziemlich stereotyp, in verschiedener 
Intensitat bei verschiedenen Individuen ausgesprochen: manche abor¬ 
tive Fiille iiuBerten sich nur durch leichtes Unwohlsein, tTbelkeit oder 
Kopfschwindel, andere, zwar nur vereinzelte, iiuBerst schwere, endeten 
unter Kriimpfen sogar letal. Gewohnlich stellten sich 
schon n a c h 1 —2 Stunden leichtes Cbelkeitsge- 
f ii h 1, Druckschmerz im Epigastrium, Gesichts- 
bliisse ein, gefolgt von Erbrechen oder Durcli- 
f a 11. A in G e s i e h t k 1 a g t e n die Pat. ii b e r K r i b b e 1 n 


') Xach eineni Vortrag in tier Warschauer Arztegcsollsclinft. 21. VI. 1921. 
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und eine Art peinlichen Ziehens und Zusammen- 
geschniirtseins der H a u t, speziell in der Stirn- 
und Nasengegend, seltener war Ameisenlaufen 
und Spannung an den Handen fiihlbar. Brady- 
kardie und harter Puls waren fast konstant 
nachzuweisen, viel weniger undeutliches Sehen, 
Verschwommensein, auf leichte Akkommoda- 
tionsparese zuruckfuhrbar. 

Einen der beobachteten Falle will ich einer etwas genaueren Be- 
sprechung unterwerfen wegen des eigentumlichen klinischen Syn¬ 
droms der 24 Stunden anhaltenden Extremitatenlahmung, — eines 
Syndroms, das, wie mir andererseits mitgeteilt wurde, vereinzelte 
Male in abortiver Form und weniger krafi beobachtet worden ist. 

Der 26jahrige, bis dahin gesunde und aus gesunder Familie stammende, 
von einer Provinzstadt zugereiste Pat. kehrte abends nach Hause zuruck, 
stark ermiidet, ruhte aus und genoB sein ziemlich knappes und bescheidenes 
Abendmahl, bestehend aus Butterbrot und Tee, spazierte darauf noch 
etwa 1 / < Stunde vmd ging zu Bett gegen Mittemacht, mit der Absicht, 
friihmorgens Warschau zu verlassen. Etwa um 2 Uhr erwachte er 
mit einem Gefiihl von Sodbrennen imd tlbelkeit, erbraclji zweimal und 
hatte darauf wiederholt Duxchfall und Darmkoliken. 

Als er ins Bett zuriickkam, merkte er ein Gefiihl von Ameisenlaufen 
in der Stirngegend und leichten Kopfschwindel. Das Sehvermogen war 
ebenfalls leicht gestort, das Lesen der Zeitung gelang ihm nicht so leicht, 
wie gewohnlich. Er versuchte kalte Luft zur Erfrischung einzuatmen, 
verlieB das Zimmer und stieg die Treppe hinunter, merkte dabei, nachdem 
ihn die Kalte der Luft iiberlief, eine deutliche Schwache in den Beinen. 
Allmahlich stellte sieh ausgesprochene Parese samtlicher Extremitaten 
ein, die immer starker wurde und nach einigen Stunden fast komplett war. 
Ich bekam den Kranken erst in den Nachmittagsstunden zu sehen und 
konnte folgenden Status erheben. 

BewuBtsein ungetriibt. Temperatur 37,2°. Puls rhythmisch, 56 Puls- 
schlage in der Minute. Blutdruck pathologisch gesteigert. 
In den inneren Organen nichts Pathologisches festzustellen. Trotz des auf- 
fallend harten Pulses fiillt die genaue Harnanalyse belanglos aus. Das 
Dbelkeitsgefiihl und die gastrointestinalen Erscheinungen sind ganz ge- 
schwunden. Die Parasthesien im Gesicht sind noch ziemlich 
ausgesprochen. Magen- und Bauchgegend auf Druck nicht empfindlich. 

Leichte Parese der Akkommodationsmuskulatur. Augenapfel 
nicht paretisch. Pupillen nicht pathologisch erweitert oder verengert, 
reagieren prompt auf Licht. Augenhintergrund normal. Zunge und mimi- 
sche Muskulatur intakt, keine Bulbarerscheinungen. 

Leichtes Oppressionsgefiihl. Stimme leise, Phonationsstiirke 
vermindert. Atrnung oberfliichlich. Tiefes Atmen und Husten sind 
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unmbglieh. Die akzessorischen Atemmuskeln sind in ihrer Funktion 
ebenso beeintraehtigt, wie das Zwerchfell. Die respiratorischen Exkur- 
sionen des Thorax sind geringfiigig. 

Extension und Flexion des Kopfes selir erschwert, schmerz- 
frei, die seitlichen Bewegungen weniger beeintraehtigt. 

Fast vollstandige schlaffe Lahmung, sowohl der oberen 
als unteren Extremitaten, nur vereinzelte Zehen vermogen gerin^e 
Exkursionen zu vollfiihren. 

Muskeltonus vollstandig aufgehoben. 

Sehnen- und Hautreflexe ganz geschwunden. Intaktsein 
der Sphinkteren. Keine Sehmerzhaftigkeit der Haut und Muskeln, weder 
spontane noch auf Druck. MiBempfinden wegen der unbequemen Lage der 
gelahmten Glieder. Der herbeigeholte transportable elektrische Apparat 
ergab absolutes Fehlen der Erregbarkeit der Extremitiiten- 
muskulatur (Kadaverreaktion), sowohl bei direkter als indirekter 
Reizung. 

Ausbleiben der idiomuskularen Zuckungen bei direkter 
mechanischer Reizung der Muskeln. 

Auf manehe klinische Erfahrungen gestiitzt und von einer theoretiseLen 
Konzeption ausgehend, verordnetete ich meinem Schwerkranken neben 
Kampfer Pilocarpin subkutan. 

Den nachsten Morgen meldete ich mich beim Kranken und beabsi< h- 
tigte manehe erganzende Untersuchungen vorzunehmen, fand ihn jedoch 
fast ganz gesund. Die Lahmungen sind nach etwa 24stiindiger 
Dauer langsam und fast total geschwunden. Die Sehm-n- 
reflexe waren schon — zwar noch ganz schwach — auslosbar. 
Die elektrische Erregbarkeit ist wiedergekehrt. Temperatur 
36,5°, Puls 72, rhytlunisch, weich. Das Pilocarpin soli starkes Schwitzen 
und SpeiehelfluB hervorgerufen haben, der den Patienten auBerst belastigte, 
da er infolge der Lahmung der Rumpf- und Nackenmuskeln sich nic-ht 
aufrichten konnte, um den Speichel auszuspucken, und vom Taschentuch 
wegen Lahmung der Hande kein Gebrauch machen konnte. 

Er soil trotz des Oppressionsgefiihls ein paar Stunden geschlafen liaben 
und war ganz uberrascht, als er beim Erwachen merkte, daB er mit dor 
rechten Hand die Decke einigermaBen angreifen konnte. Die Restitution 
ging dann rasch vor sich. 

AVeder vom Erbroehenen noch vom Gebiick war leider ein Rest im 
Hause zu findtn, um genauere Nacliforsckungen ausfiihren zu konnen. 

Als ich den eigentiimlichen Fall von kompletter Lahmung — und 
das war der erste in Warsehau beobachtete Fall — zu sehen bekaiu, 
war es durchaus nic-ht leicht. iiber die Atiologie sich auszuspreel.en. 
Das Cbelkeitsgefiild, d as Erbrechen, die Koliken und Durchfalle 
schienen mit groBer AA'ahrscheinlichkeit fiir eine Vergiftung 
bzw. A u t o i n t o x i k a t i o n zu spree-hen. 
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Man konnte hier ganz von den voriibergehenden Lahmungen 
malarischen Charakters absehen, die zwar nur Stunden anhalten, 
aber in der Regel mit Fieber, Schiittelfrost und Milzschwellung 
einhergehen und eine betreffende Anamnese aufzuweisen pflegen. 
Auch trug die paroxysmale Lahmung hier nicht den Charakter einer 
psychogenen, schon in Anbetracht der fehlenden atiologischen 
Momente, der ausgesprochenen Areflexie und der diffusen Ausbreitung. 

Bei genauerer Nachforschung erfuhr ich, daB unter ahnlichen 
Erscheinungen mit Ausnahme der Lahmungsanfalle m e h r e r e 
Hausmitglieder erkrankten und daB die Backerge- 
sellen, die dasselbe Brot aus derselbc-n Backerei genossen haben, an 
ahnlicher paroxysmaler Schwache zu leiden hatten, daB sie dagegen 
nach wenigen Stunden zur Arbeit zuriickkehren konnten. Wie ich 
weiterhin feststellen konnte, ist in der Nahe dieses Hauses von einer 
Familie, die unter denselben Erscheinungen erkrankte, e i n M i t- 
glied einem ganz identischen Lahmungsanf all 
nach 24 Stunden unterlegen, wobei die ersten Yergiftungs- 
symptome seitens des genossenen Brotes schon nach einer Viertel- 
stunde auftraten, und neben der Lahmung der Extremitaten schwere 
Bulbarerscheinungen anwesend waren. Erbrechen und Durchfiille 
waren in diesem Falle nur sehr sparlich. 

* * 

* 

AVelche cheinischen Substanzen rufen sole he 
schwere Muskellahmungen her v or! — Am besten 
bekannt ist aus der Physiologie das wirksame Prinzip der Curare, 
dessen typische Wirkung in akuter Lahmung der Nervenendplatten 
der gesamten willkurlichen Muskulatur besteht. Vollstiindige Beweg- 
ungslosigkeit und Tod mit Erlbschen der Atmung bei Intaktbleiben 
siimtlicher psychischer und sensorieller Funkiionen ist seine Folge. 
Abgesehen davon, daB bei unserem Patienten, im Gegensatz zur 
Curarevergiftung, diedirekte elektrische Muskelerregbarkeit aufgehoben 
war und keine bulbiiren Erscheinungen vorlagen, hat in unserem Falle 
das Gift ziemlich rasch gewirkt, was beim Curare, vom Magen aus 
genommen, nie der Fall ist. Cbrigens ware auch sonst die Herkunft 
dieser Intoxikation ganz unverstiindlich. 

Auch sonstige, zu dieser muskelliihmenden Gruppc gehbrenden 
Vergiftungen waren kaum ernst in Betracht zu ziehen: weder das 
Botulotoxin verdorbener Fleisch- und Fischkonserven, noch 
die curareartige Substanz, die bei lange im stagnierenden Wasser 
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verbleibenden Muscheln sich entwickelt (M v t i 1 o t o x i n), noch die 
bei sonstigen Faulnisprozessen (Zusatz verdorbener und faulender 
Kartoffeln zura Brotmehl) sich ausbildende Ptomatocurarine. 

Es lag noch schlieBlich die Moglichkeit vor. einen sporadischen 
Fall der sog. paroxysmalen Lahmung mit begleitenden 
autointoxikatorischen Symptomen zu vermuten. Ich kenne zufalliger- 
weise aus eigener Erfahrung sehr gut dieses ziemlich seltene Leiden, 
das seinerzeit zuerst von Westphal 1 2 ) und Cousot, spiiter von 
G o 1 d f 1 a m und Oppenheim genauer geschildert wurde. Auch 
dort stellt sich nach der mustergiiltigen Schilderung Goldf la ms-) 
die schlaffe Tetraplegie — meist im Schlafe oder nach opulenten Mahl- 
zeiten — allmahlich ein und erreicht nach einigen Stunden ihren 
Hohepunkt; auch dort ist in schweren Fallen die motorische Liih- 
mung bei intakter Sensibilitat und erhaltenem BewuBtsein komplett: 
auch dort verschont sie meist die bulbare und Augenmuskelmusku- 
latur; auch dort ist sie durch ihre Schlaffheit, Verlust der meeha- 
ni.schen und elektrischen Nerven- und Muskelerregbarkeit ausge- 
zeichnet; auch dort schwinden bei Abwcsenheit von Druckempfind- 
lichkeit und Spontanschmerzen samtliche Sehnenreflexe: auch dort 
laBt der Anfall nach mehreren Stunden bis Tagen allmahlich nach, 
ohne irgendwelche Spuren oder Anzeichen der durchgemachten Kranlc- 
heit zu hinterlassen. Nur fehlen dort beim Anfall die 
Bradykardie, der gesteigerte Blutdruck und das 
t o x i s c h e Moment. 

Was die paroxysm ale Paralyse schlieBlich 
prinzipiell von ahnlichen Lahmungen unter 
scheidet, ist das konstitutionelle Moment: hier 
auBertsich die Intoxikation alsMassenerkrankung. dortlaBt sichstets ein 
heredofamiliares Moment nachweisen, meisttrifft man dasselbe 
Leiden bei mehreren Geschwistern, zuweilen in 2—3 vorangegangenen 
(Tenerationen. Als auslosender Agent provocateur wurde bei der ange- 
borenen priidisponierenden Konstitutionsanomalie, beim Locus mi- 
noris insistent iae des Muskelgewebes (Abweichungen im Bau der Mus- 
kelfibrillen, abnormes elektrisches Verhalten im interparoxysmalen 
Stadium) von den meisten Autoren cine Autointoxikation vermutet. 


1) Westplul, Berl. klin. Week. 1885. 

2) Goldfliiin, Dent. Z.’itseh. f. klin. Med. 189y. 
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Es unterlag somit keinem Zweifel, daB bei uns ein exogenes 
Nahrungsgift ein, mit der periodischen familiaren Lahmung iden- 
tisches Bild bei dem vom Hause aus gesunden Individuum verursacht 
hat. Beachtenswert ist, daB mehrere Beobachter als auslosende Mo- 
mente der familiaren Lahmungsanfalle Magendarmstorungen und 
reichiiche Mahlzeiten vor dem Schlafengehen beschuldigen und als 
begiinstigende Momente langere Muskelruhe, Kiilte und Feuchtigkeit 
vermuten, wogegen unser Patient von vorausgegangener tTberanstreng- 
ung und von ziemlich knappem Abendessen erzahlt. 

Als nachtraglicb, bei Haufung der Falle, von gerichtlich-chemi- 
scher Seite endgiiltig nachgewiesen wurde, daB den verdachtigen 
Mehlsorten Bariumsalz beigemischt war 1 ), entstand die Frage, 
ob das akute Nervenleiden nieht diesem Verfalschungsmittel zuge- 
schrieben werden konne. 

Was lehrt uns die Pharma kologie und Toxi- 
kologie iiber die Barium s a 1 z e ? — Waren doch die 
Bariumsalze noch vielfach bei den Arzten in der ersten Halfte des 
19. Jahrhunderts in Gebrauch und riihmte doch Hufeland deren 
ausgezeichnete therapeutische Wirkung bei Skrofulose, Lungen- und 
Herzleiden. 0 e f f e 1 e , nach dem die Bariumsalze in England von 
vielen alten Arzten als Surrogat fur Digitalis gelten, zahlt sie zu der 
kardiostatischen Gruppe des Sparteins und sonstiger Herzalkaloide. 
In Amerika werden jetzt noch die Bariumsalze als Abortiva geriihmt 
(Erben). Schedel aus Nauheim hat sie als blutdrucksteigerndes 
Mittel im Jahre 1903 in die Medizin aufs neue einzufiihren versucht. 

Barium, unter alien Alkalien und Erdalkalien das giftigste Ele¬ 
ment, ist fur alle Tiergattungen giftig, besonders aber fiir Warm- 
bliiter und unter diesen am meisten fiir Fleischfresser. Das Barium- 
karbonat, mit Zucker oder Mehl gemischt, wird als Mause- und Ratten- 
gift verwendet. B a r y und K o p p e 1 konnten 26, K o b e r t 30 
Vergiftungsfiille aus der Literatur zusammenstellen mit einer 
10% betragenden Mortalitatsziffer. 

Von den Salzen pflegt das schwerste und gliickbcherweise unlos- 
lichste, der Schwerspat, das schwefelsaure Barium, — viel seltener 
(meist infolge Verwechslung) das im Magensaft losliche, ebenfalls 


1) Vergiftungen mit clem rationierten Kartenbrot, dem Kartoffellappchen 
zugesetzt waren, sind nicbt vorgekommen, sondern mit dem geschmuggelten 
Mehl und Brot. 

Deutsche Zrit'chrift f. Nervcnhcilkunde. Bd. 73. 
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schwere kohlensaure Barium, — zur Erliohung des Gewiehtes de> 
Mehls in Hungerjahren in betrugerischer Absicht dem Meld beige- 
miscbt zu werden. Die Wirkung tritt beim loslichen Chlorbariun 
schon nach Minuten, bei ' den schwer loslichen Salzen bedeuter.d 
spiiter ein und bestelit 

1. ortlich in Ekel, Nausea, SpeichelfluB, Erbrechen, Leibschneiden. 
Koliken und Durchfallen, 

2. in digitalinartiger Beeinflussung der Nerven und der GefaBe. 
sich iiuBernd in Verlangsamung und Hartwerden des Pulses. 
Kontraktion samtlicher peripherer GefiiBe, Priikordialangst. 
seltener in Herzklopfen, 

3. in Kontraktion der glatten Darmmuskulatur, 

4. in Schwindel, Ohrensausen, Verdunkelung des Sehvermogens. 
Gefiihl von Spannung und Ameisenlaufen in der Haut, di*- 
moglicherweise ebenfalls durch Kontraktion der Haut-, Ohr- 
und NetzhautgefaBe verursacht sind. 

Bei griiBeren Gaben sollen sich — wie die schweren Vergiftunes- 

O Of 

fiille beweisen — allgemeine Kriimpfe und Liihmungszustande mit 
Herabsetzung der Sehnenreflexerregbarkeit (Fiille R e i n e k e . 
E s c li r i c h t) einstellen, die an das Bild der muskellahmenden Alka- 
loide erinnern. Die Muskelschwache soil nach Kobert bei Saug<- 
tieren im Laufe eines Tages schwinden. 

Chlorbariurn tdtet schon nach 2 -20 Stundon, kohlensaures Barium 
nach 1—3 Tagen. 

Worauf die Wirkung des Bariumsalzes beruht, ist noch niclit 
endgultig entschieden. Jaksch meint, daB es die schwefelsauren 
Verbindungen im Plasma zersetzt und unlosliche Salze daselbst bildet. 
Nach K u n k c 1 ware die Eimvirkung auf die Muskelsubstanz dan.it 
crklart, daB gerade im Muskel viel Schwefelsaure praformiert vor- 
kommt, die durch das Barium chemiseh gebunden wird. 

* * 

* 

Urn der Pathogenese der Muskellahmung, die 
uns liier am moisten interessiert, niiher zu treten, sei vorderhand aul 
die oben erwiihnte digitalin a rtige Beeinflussung 
des GefaBsys terns hingcwiesen. Es kiinnte, wofiir der stark 
gesteigerte Blutdruck bei Bari uni vergiftungcn spricht, infolge Vaso- 
konstriktion der kleinen Muskelnrterien lokale Iscliamie der Musku- 
latur mit nachfolgonder Myoplegie eintreten. Es sei in dieser Hinsieht 
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auf die unlangst erschienene Arbeit Albert Schmidts 1 ) iiber 
paroxysmale familiare Lahmung hingewiesen. Schmidt betont, 
daB nach Lorenz 2 ) das anatomopathologische Bild der paroxysmal 
gelahmten Muskulatur eine weitgehende t)bereinstimmung aufweist 
einzig und allein mit denjenigen Muskelveranderungen, die durch 
vorubergehende arterielle Ischamie gesetzt werden. 
Fiir das analoge Substrat (Vasokonstriktion) bei der „paroxysmaleu 
Lahmung“ sprechen nach ihm die Blasse der Haut iiber den gelahmten 
Partien, das subjektive Kaltegefiihl wahrend des Anfalles, die Be- 
vorzugung der abgekiihlten Korperteile von der Lalunung, das Hintan- 
halten der Bewegungsbehinderung durch lokale Warmeapplikation, 
der ungiinstige EinfluB der die lokale Zirkulation herabsetzenden 
Muskelruhe, die giinstige Beeintriichtigung des einschleichenden oder 
abklingenden Anfalles durch passive Bewegung und Massage. 

Das sukzessive Befallenwerden von einzelnen Muskelgebieten 
beweist, daB die lokale Ischamie sich- besonders auf die kleinen Mus- 
kelarterien beschranken muB, nicht auf die groBeren MuskelgefaBe. 
Der physiologische Effekt spezifisch peripher wirksamer GefaBmittel 
— nach Orzschowski beeiufluBt den Anfall das gefaBerweiternde 
Pilocarpin giinstig, das gefaBverengernde Adrenalin un- 
giinstig — spricht ebenfalls zugunsten einer Storung des peripheren 
Vasomotorenapparates, einer Storung, durch welche die anfallsweise 
auftretende. Verengerung der MuskelgefaBe bedingt ist. Diese Kon- 
zeption hat mich auch veranlaBt, wie in der Krankeugeschichte 
erwahnt, bei der ersten Visite, bevor ich noch genau iiber die 
Atiologie der Vergiftung orientiert war, beim akut an Muskel- 
liihmungen erkrankten Patienten Pilocarpin subkutan anzuwenden. 

1st man somit gezwungen, bei der heredofamiliaren paroxysmalen 
Myoplegie im Vasomotorium der Muskelfasern eine spezifische Dispo¬ 
sition in Form erhohter Erregbarkeit des vasokonstringierenden Appa- 
rates der MuskelgefaBe zu erblicken, ein endogenes Moment 
vorauszusetzen, so geniigt bei dieser exogenen Yarietat, bei der toxischen 
Form, der EinfluB des von auBcn her eingefiihrten 
G i f t e s , des Bariums, zu vermuten, das bekanntlich Bradykardie, 
Prakordialangst, paroxysmale Verengerung der Arterien mit enormer 


1) A. K. Schmidt, Die part xysmale Lahmung. Verlag J. Springer 1919. 

2) Th. Lorenz, Muskelerkrankumon. Nnthnagels spezielle l'atholopie und 
Therapie. 


23* 


Digitized by 


Goi gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



344 


Higier 


Blutdrucksteigerung hervorruft. Das Gift verursacht einen Errcgungs- 
zustand des Vasomotorenapparates und letzten Endes eine Ischamie 
mit voriibergehender Unerregbarkeit der Muskelfasern, wie wir es ge- 
legentlich bei Anwendung der Esmarch schen Blutleere beobachten, 
bei peripheren Arterienembolien oder bei experimentell ausgeloster 
Kalteischamie der Muskulatur. 

In letzter Hinsicht sei noch besonders auf die Eule u- 
b u r g sche Paramyotonia congenita hingewiesen, bei der 
in ganzen Familien zuweilen der EinfluB der Kalte auf 
die Muskulatur besonders stark sich kundgibt: in Klammlieit-, 
Steifigkeit der Extremitaten- und Gesichtsmuskeln, die nach ihrer 
Losung eine stundenlang anbaltende lahmungsartige Schwache bedingt 
mit Herabsetzung der mechanischen und elektrischen Erregbarkeit. 

Beachtenswert bleibt jedenfalls die Tatsache, daB dag seltene 
familiare Leiden der paroxvsmalen Lahmung durch Brotvergiftung 
ausgezeichnet nachgeahmt, oder richtiger, bedingt werden kann. Die 
kontraktile Muskelsubstanz ist jedenfalls e.uch gegen kurze Zirku- 
lationsstorung stark empfindlich, wobei das Fehlen besonderer Storungen 
von seiten anderer Organe auf eine hauptsachliche Beschrankung der 
GefaBverengerung auf die Muskelarterien hindeutet. Aus Schmidts 
vergleichender Schilderung des anatomopathologischen Bcfundes bei 
paroxysmaler I^ahmung und bei kurzdauernder und unvollkommener 
Ischamie der Muskeln ist zu ersehen. daB die mikroskopischen 
B i 1 d e r tatsachlich identisch sind: Auseinanderdrangung ‘der Muskel- 
fibrillen, Verbreiterung der C o h n h e i m schen Felder, Zerfall von 
Primitivfibrillen, helle Tinktion vieler Muskelfasern mit zentralem 
Sitz zahlreicher verschwommener Sarkolemmkerne, Abwesenheit jeg- 
licher Bindegewebsproliferation und Infiltration des Perimysiums. 
In unserem Falle ist aus leicht verstandlichen Griinden versaumt 
worden wahrend des 24stundigen Lahmungsanfalles eine Probe- 
exzision vorzunehmen. 

Gegen die naheliegende Annahme einer toxischen, funktionellen 
oder organischen, Beeinflussung der Vorderhornzellen, der peripheren 
Nerven oder der Nervenendplatten spricht einigermaBen das Fehlen 
der mechanischen und elektrischen Erregbarkeit der kontraktilen 
Muskelsubstanz. 

Einem, der Bariumlahmung ahnlichen Bilde begcgnete ich 1 ) wiih- 

1) H. Higier, L'ber ciio Symptomatclogie des Tetanus, dessen Behandlung 
mit intralurnbalen Injektionen von schwefelsaurem Magnesium und iiber eine 
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rend der Kriegsjahrc wiederholt bei manchen Patienten, und zwar 
bei denjenigen Tetanuskranken, die ich einer intralumbalen 
Behandlung mit dem den Bariumsalzen naheverwandten 
schwefelsaurem Salz des Magnesiums unterworfen 
liatte. Die tagelang im schweren Starrkrampf liegenden Tetaniker 
verlieren fiir mehrere Stunden die Krampfe ganzlich, die Hande und 
Arme werden leicht beweglich und die untere Korperhalfte bleibt fur 
diesel be Zeit bei abwesenden tSehnenreflexen ganz gelahmt. Diese 
voriibergehende Magnesiumlahmung unterscheidet 
sich jedoch darin von der Bariumlahmung, daB sie den spinalen Typus 
tragt und durch Hypotoxie, Anasthesie und Harnretenz ausge- 
zeichnet ist. 

Neben dieser voriibergehenden muskelerschlaffenden und 
muskellahmenden Wirkung des Magnesiiunsalzes beobachtete ich 1 ) 
auch einmal und beschrieb eine protrahierte Muskel- 
lahmung im AnschluB an wiederholte intralumbale Applikation 
von Magnesium. Diese subakute Form trug ihrerseits jedoch den 
Charakter einer spastisch-paretischen Myelitis, nicht einer schlaffen 
Lahmung, also wiederum ein Bild, das nnr oberflachliche Ahnlich- 
keit mit der unsrigen Bariumlahmung besitzt, befiel nur die untere 
Korperhalfte, dauerte mehrere Wochen und hatte einen giinstigen 
Ausgang. 


noch nicht beschricbene Koinplikation derselben (subakute Myelitis). Deut. 
Zeitschr. f. Nervenheilk. 1916. 

1) H.Higier, Loc. cit. 
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Diagnostisclies Frtihsymptom am Oberarm bei intrathora- 
kaler Erkrankung (Neuralgia intercostohumeralis)'). 

Von 

Heinrich Higier, Warschau. 

Bekanntlich 1 2 ) besitzen die Eingeweide nicht nur einen Organ- 
reflex, sondern auch einen motorischen und sensiblen. Der Organ- 
reflex, bei dem meist der primare taktile Irritationsvorgang die 
Hauptrolle spielt (Head, Mackenzie, Foerster), besteht 
in sekretorischer, peristaltischer oder antiperistaltischer Reizerscheinung 
in der betreffenden Organsphare (SpeichelfluB, Gastrosukkorrhoe. 
Erbrechen, BronchorThoe, Scbluchzen). 

Anders verhalt sich der viszeromotorische Reflex, 
der in der Regel in einer motorischen Reizerscheinung der angehorigen 
Organsphare besteht, d. h. in Kontrakturen der aufliegenden auBeren 
Muskulatur (Kontraktur der Brustmuskeln bei Entziindung der Pleura, 
das Signe de defense der Bauchmuskulatur bei Darm-, Leber- und 
Magenleiden). Reizt man das zentrale Ende eines durchschnittenen 
Darmnerven, so entsteht je nach dem Nerven eine ganz bestimmte 
und zirkumskripte BauchinuskelkontTaktion. Dieser viszeromotorische 
Reflex schwindet nach Sherrington bei gleichzeitiger Durch- 
schneidung der hinteren Spinalwurzeln, durch die der sympathiko- 
autonomische Darmnerv seine Fasern spinalwarts hinsendet. 

Wiederum anders verhalt sich, wie icb seinerzeit genauer auszu- 
fiihren Gelegenheit hatte 3 ), der uns liier am meisten interessierende 
dem Schutz dienende viszerosensible Reflex. Der splanchnische 
Schmerz sitzt meist in der Mitte des Korpers, auch wenn das Organ 


1) Xacli finer Demonstration am 15. X. 1919 in der Warschauer Arzte- 
gesellscliaft. 

2) IT. Higier, Vegetative oder viszerale Neurolegie. G. Fischer, Jena 1912. 
IV) If. Higier, Selimerzgefiihl in den inneren Organen. Gazeta lekarska. 

is. 1912. 


Go^ gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Dia^nosti^ehes Fruhxymptoin am OI>er;irm bei intrathorakaler usw. 347 


suit-lick liegt oder nacli der Seite abweicht (Osophagus, Magen, Leh«*r, 
Darm, Niere), im Gegensatz zum irradiiereuden iiuBeren Schnterz, 
<b>r iiie genau abgegrenzt ist und der zuweilen in den oberfliichlichen 
Sjhichten der Haut fehlt, um in den tieferen (Muskeln, Brustdriise) 
sidi zu lokalisieren. Ein kiinstlich an der hyperalgetischen Stelle 
hervorgerufener peripherer Schtnerz (Senfpilaster) heramt die Fort- 
leitung des Reizes von den Eingeweiden auf die sensible spinale Balm 
and wirkt in klinischein Sinne als berukigendes, sehmerzlinderndes, 
ableitendes Mittel. Leichtc Beeinflussung des BewuBtseins durch 
Uhloroformrausck bringt die hvperiisthetischen Ilautzonen weg ohne 
den splanchnischen Sehmcrz zu be “’nfiussen, wogegen intensiver 
Affekt plotzlich beide Sclnnerzarten steigert: den viszeralen ui d den 
iiuBeren, irradierten. 

Von den die Viszeralaftektionen der Bauch- und Brustholde be- 
gleitenden irradicrenden Schmerzen oder kyperiisthctischen Zonen 
sind am bekanntesten die Armschmerzen bei Herzleiden, Pleuritis 
und Pneumonie. Bei Herzerkrankungen sitzt die hyperiisthetische 
Zone im Arm und in der Brustwand infolgc des gemeinsamen Ur- 
sprungs der cntsprechenden oberen thorakalen Spinalncrven (D 3 — 4 ) 
und der sympathischen Iierznerven. Der Schultersclunerz bei Pneu- 
nomie, Pleuritis diaphragmatica, Leberaffektionen, subphrenischen 
Abszessen und iilinlichen Leiden ist dadurcli bedingt, das die Schulter- 
gegend vom selben cervikalcn Ruekenmarkssegment (C 4 — 5 ) inner- 
viert wild, welchem der N. phrenicus pleurae entstammt, dagegen 
ist der heftige Schtnerz bei Pleuritis durch cine viszeromotorische 
krampfhafte Zusaminenziehung der Interkostalmuskeln und der Mm. 
spinales bedingt. Jedoch, durchaus nicht in alien Fallen von Einge- 
weidekrankheiten, treten uns die genannten drei Arten von Reflexen 
entgegen, — Reflexen, die zuweilen die Diagnosestellung (Appen¬ 
dicitis, Ulcus duodeni, Pleuritis) vor dem Eintreten objektiver Organ- 
erscheinungen ermdglichen. 

Der Fall, den ich bier nacli dieser kurzen Einleitung demonstriere. 
scheint ntir cine ziemlich weit abliegende Analogic mit den eben 
genannten viszerosensiblen Reflexen zubieten. 

Verfolgt man an der oberen Extremitat die sensible innervation 
des Oberarms, so findet man sie in groben Ziigen folgendermaBen 
ve.rteilt. Seine sensiblen Uautnerven bekommt d<-r Oberarm von 
folgcnden vier Quellen: 
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a) Die Vorderflache: 

1. oben von den Nn. supraclaviculares, 

2. unten vom N. cutaneus medialis; 

b) Die Hinterflache: 

3. oben vom N. axillaris, 

4. unten vom N. radialis. 

Mit diesen elementaren Grundkenntnissen bewaffnet, bekain ich 
einen alteren Herrn zu behandeln, der wochenlang iiber Schmerzen 
an der anteromedialen Oberarmfliiche der linken Extremitat klagte. 
Sie waren anfanglich periodisch, spiiter fast konstant und an der Mitte 
des Oberarms lokalisiert. Die sclunerzende Stelle war etwas hyper- 
asthetisch imd der Schmerz war nie von unangenehmem Herzgefiihl 
begleitet. Die affizierte Region schwitzte zuweilen profus und war 
rosarot verfiirbt bei starkeren Paroxysmen, die nur durch Narkotika 
gemildert werden konnten, nie durch lokale Applikation von Deri- 
vantien. 

Der iiltere, sonst immer gesunde Herr negierte Lues, die auch 
durch Wassermannreaktion nicht bestatigt werden konnte. An der 
Extremitat selbst lieB sich nichts — weder durch Palpation noch bei 
Durchleuchtung — in der ITaut, Muskulatur, Nerven und Knochen 
nachweisen. 

Neuralgie zu diagnostizieren war kaum zulassig, erstens wegen 
des spater permanenten Charakters der Schmerzen, und zweitens 
wegen der Seltenheit elektiver Neuralgien iin Gebiet des N. cutaneus 
brachialis medialis, insofern kein spinales oder radikulares Leiden 
vorliegt. Es fehlte auch jeder Hinweis auf eine rcine Neuritis cutanea, 
die man hier und da bei exo- oder endogenen Intoxikationen (Alko- 
holismus, Diabetes) trifft. 

Per exclusionem war ich gezwungen, bei den sonst intakten inneren 
Organen und normalem Harnbefund einen malignen ProzeB in der 
Brusthohle zu vermuten, trotzdem weder radiographisch noch auskul- 
tatorisch oder perkutorisch irgend etwas herauszufinden war. Es 
leitete mich dahin neben der immer manifester werdenden Kachexie 
cine leichte Druckschmerzhaftigkeit des 2. Intcrkostalraiunes links, die 
sich immer mehr stabibsierte. 

Bei genauerem anatomischen Nacliforschen wurde ich darauf 
aufmerksam gemacht, dab normaliter samtliche Interkostalnerven, 
nach Abgabe ihrer motorischen Fasern der zugehorigen Muskulatur, 
teilweise in der Brustdriise, teilweise in der Brust- und Bauchhaut 
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als Nn. perforantes anteriores und laterales endigen. Eine Ausnahme 
macht der e rs te Interkostalnerv, der ganzlich in den Plexns brachialis | 
iibergeht, nnd der zweite, der durch eine Anastomose mit den 
Oberarnmerven, mit dem N. cutaneus brachialis medialis, ausge- 
zeichnet ist. Ich vermutete sodann, daB dieser perforierende, durch 
die Achselhohle ziehende Anastomosenast — N. intercostobrachialis 
s. intercostohumeralis anatomisch genannt — durch einen latenten 
Tumor gereizt wird. 

Die irn Schmerzgebiet liier und da bei starken Paroxysmen in 
die Augen springenden vasomotorischen und schweiBsekretorischen 
Erscheinungen konnten selbstverstandlich als Reizungsphanomen der- 
jenigen sympathischen Fasern aufgefaBt werden, die vom Grenzstrang 
durch die Rami communicantes jedem Nerven sich hinzugesellen und 
in der Regel an der Peripherie die sensiblen Nerven begleiten. 

Nach etwa 4 monatlicher Dauer der Oberarmschmerzen konnte 
ich zum ersten Male perkutorische Erscheinungen (zirkumskripte Damp- 
fung) am Thorax feststellen und nach wiederum einem Monat erhielt 
ich schon ein ziemlich uberzeugendes radiographisches Bild mit zwei 
rundgeformten, nebeneinander gelegenen Tumoren des linken Lungen- 
oberlappens, das ich der Demonstration beizulegen vermochte. 

Es kann somit schwerer neuralgiformer Schmerz an der Innen- 
flache des Oberarmes — mit oder ohne begleitende zirkumskripte 
vasomotorische und SchweiBanomalien — monatelang das erste Sym¬ 
ptom einer malignen Neubildung der Lunge bilden. Hartnackige, nicht 
naher begriindete, scheinbar genuine neuralgische Schmerzen im 
Gebiete des N. cutaneus medialis brachialis bzw. des mit ihm 
anastomosierenden N. intercostohumeralis durften zuweilen den Klini- 
zisten zu friihzeitigem chirurgischen Einschreiten in der Brusthohle 
veranlassen. 
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Studien fiber GefaBreflexe bei ErkrankaDgen dcs Zentral- 

nervensystems. 

Von 

Dr. Helmut Dennig. 

Assistent dor Klinik. 

(Mit 2 Abbildungcn und 4 Kurven.) 

Wabrend an Tieren der anatoniiscbc Ytrlauf von vegetativen 
Nervenfasern, namentlicb ilir Austritt ans deni Riickenmark und ibr 
Verhaltnis zu den sympathischcn Grenzstrangganglien und zur Peri- 
plierie sehr genau studiert ist, gibt es auf diesem Gebiet in der Physio¬ 
logic des Mensclien noch groBe Liicken. Durch Untersucbungcn der 
GefaBreflexe bei Erkrankungen des Zentralnervensystems des Men- 
schen, die den experimented! gesetzten Redingungen im Tierversuch 
cntsprechen, babe ich nun versucbt, einigen Fragen iiber die (JefiiB- 
innervation beim Mensclien niilier zu kommen. 

1. An s w e 1 c li e n Segmeuten verlassen die V a s o - 
konst, riktoren f li r den Arm das R ii c k e n m a r k ' 

] n sehr genau durchgcfiibrten Versuclien an der Katze liat L ana- 
1 c y durch Peizung jeder einzelnen vordern Wurzel des Riickenmarks 
und Bcobaclitung des Reizeffekts den Austritt sympathischer Fasern 
aus dem Riickenmark und deren Yersorgungsgebiet festgestellt. Er fand 
den Austritt der Yasokonstriktoren fiir die Vorderextremitiit in den 
Yorderwurzeln des 4.-9. Brustsegments, fiir die Hinterextremitat in 
denen des 12. Dorsal- bis 3. Lumbalseginents. Ganz ahnliche Ergeb- 
nisse batten B a y 1 i fl und Bradford am Hund, namlich fiir die 
vordere Extremitiit Austritt aus D 3 — n , fiir die hintere aus D n —L 3 . 
(Als Ursprungstelle fiir die synipatbiscben Fasern werden allgemein 
Zellen am Cbcrgang des Yorderborns ins Hinterborn des Riicken- 
marks angenonunen. Der weiterc Yerlauf der Yasokonstriktoren, der 
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uns hier weniger interessiert, gebt durcb den Grenzstrang des Sym- 
patbicus zu cerebrospinalen Nerven oder direkt zu den GefaGen). 
Am Menschen ist Stursberg dieser Frage naher getreten, indem 
er bei einer Kranken mit Riickemnarktumor in Ilolie von D 7 — 8 Ge- 
fiiBreflexe plethysmographisch registrierte. Er fand bei seiner Kranken 
ebenso wie beim Normalen auf Eintauchen des einen Armes in kaltes 
Wasser eine reflektorische GefaBverengerung am andern Arm und zog 
daraus den SchluB, daB beim Menschen die Yasokonstriktoren fur den 
Arm oberhalb von D 7 das Riickenmark verlassen; denn wenn sie tiefer 
entspringen wiirden, hiitte bei einer Querschnittlasion in D 7 der Reflex 
ausbleiben miissen. — Ich stellte mir nun die Aufgabe, durch ahn- 
liche Untersucliungen bei Querschnittverletzungen in verschiedenen 
Holien den Austritt der Vasokonstriktoren des Arms aus dem Riicken¬ 
mark und namentlich deren obere Grenze festzustellen; wenn sie sich 
wie beim Tier verhielten, muBten sie auch nur aus Thorakalsegmenten 
entspringen, also ganz anders als die cerebrospinale Versorgung des 
Arms, die aus den Cervikalsegmenten kommt. 

Technik: 

Ich wollte, ahnlieh wie Stursberg. plethysmographisch arbeiten und 
die Kaltereflexe benutzen, deren normalen Ablauf besonders Romberg 
und Otfr. Miiller untersucht haben. Da es sich bei den Riickcnmarks- 
verletzten aber um Schwerkranke handelt, deren Transport in ein be- 
sonderes Untersuchungszi miner Sell wierigkci ten beroitete, zumal bei 
haufigen Untersucliungen, muBte ich eine Apparatur benutzen, die so 
einfack war, daB sie am Krankenbett anwendbar war. Dazu erwies sich 
der von Siebock angegebene Fingerplethysniograph als selir praktiscli. 
Er besteht aus einer Rolire, an deren cinem Ende ein gcwohnlicher Guimui- 
fingerling iibergezogen und eingestiilpt wird, walireml sie am andern Elide 
durch einen Gummischlauch an ein senkrechtes Glasrohr angeschlossen 
ist, das die Schreibvorrichtung triigt. Ich lieB die Siebeeksche Rohrc 
statt aus Blech aus Glas lierstellen; dadurch konnte jede Luftblase ge- 
sehen und entfernt werden und das von ihm angegebene zwischengeschaltete 
T-Rohr wurde unnotig. Der Apparat war also auBerst einfacli. Als Schrcib- 
vorrichtung benutztc ich den von Schlayer angegebenen Petroleum- 
schwimmer, durch einen doppelarmigen llebel wurden die Ausschlage 
verstarkt. In vielen Versuclien an normalen Personen erwies sich 
dieser Apparat zur Priifung von GefaBreflexen als sehr geeignet, er gab 
gute Kurven, die ganz denen des Armplethysmographen entsprechen 
(8. Kurve 1). Auch an einem der unten niiher beschriebenen Kranken 
(Nr. 3), der gut transportiert werden konnte, habe ich die ResuMate des 
Eingerplethvsmographen am Armplethysmographen bostiit-igt. *— Es war 
mir nun wic-htig, auch am Rein die GefaBreflexe zu studieren. Dies lieB 
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sich, wie viele Xormalversuche ergaben, sehr leicht dadurch erreiehen. 
daB ich eine etwas weitere Kohre mit einem etwas groCeren oder ausee- 
weiteten Fingerling versali, und wie vorher am Finger, so jetzt an der grolien 
Zehe das Plethysmogramm aufnahm. Audi liier erhielt ich gute Kurven. 
— Von einer Aufzeichming der Atmung wuitle moist abgesehcn, um die 
Vorrichtung nicht zu komplizieren: in den Versuchen. in denen. wie unten 
beschrieben, keine Reflexe auslosbar waren und die Kurve ruhig weiter 
lief, konnte die Atmung sowieso niclits ausmathen. 

Von Kranken wurden zunaclist folgende 7 Fiille von Riickenniark>- 
verletzung untersucht l 2 ): 

Nr. 1: 39jahrige Frau. Vor V 2 & huBvcrletzung des Brust- 

marks, operative Entfernung des Geschosses aus dem Wirbelkanal in 
Hohe des 2. Brustwirbels. Spater autoptisch vollige Zerstbrung des 
2. Brustsegments, partielle des 1. Brustsegments nadigewiesen. Zur 



Kurve l 2 ). 

Mittelstarke normale Reaktion am 3. Finger. 

Zeit meiner Untersuehungen stationarer Zustand. MaJiige Kadjexie. 
Vollige Paraplegic der Beine, Adduktorenspasmen, schwache Patellar- 

reflexe, Babinski, lebliafte Fluchtreflexe. Sensibilitat von Dg_ 3 Hvpasthesie. 

weiter unten vollige Amisthesie. An den Armen Sensibilitat normal, Paresen 
und Atrophie der Musculi interossei, iibrige Muskeln frei. 

Nr. 2: 17jahriger Mann. Autoptisch: Sarkom der Riickenmarkshaute 
vom Lendenmark aufsteigend bis D 2 herauf mit Ruckenmarkskompression. 
Schlaffe Lahmung der Beine. Sensibilitat von D 2 —3 abwarts Hypasthesie. 
von D 4 abwarts Aniisthesie. Oberhalb von P 2 keinerlei Storungen, Arme 
sensibel und motorisch vbllig frei. Zur Zeit der Untersuehungen schon 
ziemlich kachektisch. 

Nr. 3: Sljahrige/ Mann, kriiftig. Vor 1 1 / 8 Jahren operative Ent¬ 
fernung eines Fibroins, das mit der Medulla verwaehsen war in Hohe des 
3. Brustwirbels. Seither stationarer Zustand: Spastische Paraplegie der 
Beine, Patellar- und FuBklonus, Babinski. lebliafte Fluchtreflexe. Geringe 


1) Vergleiehe Fig. 1, wo die verletzten ISegmente eingezeichnet sind. 

2) Kurven von links nach rechts zu lesen. Vom 1 . bis zum 2. senkrechten 
Strich Auflegen eines Eisstiickes an irgend einer Korperstelle. Da ein doppel- 
armiger Schreihhehel henutzt wurdc, sind die Pulse nach abwarts gerichtet, 
ein Ansteigen der Kurve bedeutet Volumenahnahme. Trommelgeschwiudigkeit; 
1 cm 12 Sekunden. 
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aktive Zehenbewegung und ganz leichte Bewegungen im r. Knie- und 
FuBgelenk. Sensibilitiit von D 3 abwarts gestort: I> 3_5 Hypasthesie, weiter 
unten Anasthesie. Arme motorisch und sensibel vollig frei. Blasenstorun- 
gen. Kein Anhalt fiir Arteriosklerose, Blutdruck 120 mm Hg. 

Nr. 4: 21jahriger Mann. Vor 1 Jahre in zwei Operationen Osteom 
des 3. und 4. Brustwirbels entfernt durcli AbmeiBelung, dabei muBte 
das Riickenmark mit stumpfem Hakcn beiscite gehoben werden. Jetzt 
stationarer Zustand: Spastische Paraplegic der Beine, Patellar- und Fufl- 
klonus, Babinski, sehr lebhafte Fluchtreflexe. Ganz geringe aktive Be¬ 
wegungen in Knie-, F 11 B- und Zehengelenken beiderseits. Sensibilitiit: 
Hypiisthetische Zone von I) 3 / 4 bis I) 10 Anasthesie von D 10 abwarts. 
Blasenstorungen. Arme motorisch und sensibel frei. Aus der groBen hyp¬ 
asthetischen Zone und dem unten beschriebenen reflektorischen Dermo- 
graphismus, der in diesem Gebiet nur teihveise ausfiel muB, eine par- 
tielle Zerstorung der Segmente D 3 / 4 bis etwa P 6 / 7 angenommen warden, 
die zum Teil wolil noch funktionsfahig waren. 

Nr. 5: 21jiihriges Madchen. Vor 8 Woehen pldtzlich auftretender 
Gibbus des 4. und 5. Brustwirbels, die nach dem Rontgenbild aufeinander- 
gepreBt und schrag stehen. Vollige spastische Paraplegie der Beine, 
Patellar- und FuBklonus, Babinski. Keine aktive Bewegungen in den 
Beinen moglich. Lebhafte Fluchtreflexe. Sensibilitiit: D 5_ 7 Hypasthesie, 
weiter abwarts Anasthesie mit einzelnen hypasthetischen Inseln. Blase: 
ein einziges Mai imperativer Harndrang, sonst vollig normale Entleerung. 
Mastdarmfunktion nicht gestort. 

Nr. 6: 19jahriges kriiftiges Madchen. Im AnschluB an ein Panaritium 
plotzlich eintretende Liihmung der Beine, die in wenigen Tagen vollig 
paraplegisch sind. Wegen Verdacht auf Osteomyelitis des 6. Brustwirbels 
und AbszrB operative Krbffnung des Wirbelkanals. Normaler Befund. 
Diagnose: Myelitis in I) 8 . Klinisch: Vollige schlaffe Paraparalyse der 
Beine, Retentio urinae, keinerlei Reflexe an den Beinen, kein Babinski, 
kein Fluchtreflex. Sensibilitiit: P 8 bis D 10 Hypasthesie, weiter unten An¬ 
asthesie. Nach 14 Tagen leichte Fluclitreilexe und Babinski, nach einigen 
weiteren Tagen schwache Patellar- und Adduktorenreflexe. Starke Hyp¬ 
asthesie von Dg abwarts mit anasthetischen Inseln. Reflektorische Urin- 
entleerung. Plethvsmographische Untersuehungen im Stadium der schlaf- 
fen Liihmung und in dein der wiederkehrenden Reflexe. 

Nr. 7: GTjiihriger kraftiger Mann. 4. II. 1921 operative Entfernung 
eines kirschkerngroBen Psammoms, das zwischen 6. und 7. Brustwirbel 
saB und auf das Riickenmark gedriickt hatte. Plethvsmographische 
Untersuehungen von Miirz bis Juli 1921. Wsihrenddessen zuerst vollige 
spastische ParapVgie <b‘r Brine mit gesteigerten Reflexen, Sensibilitiit von 
I> 9_ 10 Hypasthesie, weiter unten Anasthesie mit kleinen hypasthetischen 
Inseln an den Beinen. Allmiihlich aktive Bcweglichkeit zuerst in den 
Zehen, dann auch in alien andern Muskelgruppen zuriickkehrend unter 
Bestehenbleiben der Spasmen, zugleich auch Besserung der Sensibilitiit, 
so daB von I) 9 abwarts nur noch Hypasthesie, aber keine Anasthesie mehr 
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besteht. — MiiBipe Artorioskierose, Blutdruck 160 mm Hg. Hat al>er 
noch kcincn EinfluIJ auf die plethysmographisch nachv eisbaren GefaU- 
roflexe, die an den Armen vollig normal sind. 

Der einzelne Versueh verlief folgendermaBen: Auf einern neben 
das Bett gestellten Tisch wurde der Finger, bzw. auf einer niedereu 
Bank die GroBzehe in den Plethysmographen gesteckt, dieser mi: 
warmem Wasser gefiillt, mit Watte umhiillt, damit die Temperatur 
sicli hielfc, und durch Binden fixiert. Dann wurden mit einer groBeren 
Eisfliiche 8 — 10 Sekunden lang abwechselud an verschiedenen Korper- 
stellen Kiiltereize, bfters auch durch Nadelstiche Schmerzreize ge- 
setzt, und die Volumenschwankungen auf einem langsam rotierender; 
Kytnographien aufgezeichnet. Alle Versuche wurden nochmals wahrenu 
einer Sitzuug und an verschiedenen Tagcn wiederholt. Die Resultate 
stimmten iinmer vollig iiberein. — GroBe Geduld verlangten die Ver- 
suche bei Patienten mit starken Fluchtreflexen der Beine. Es muBten 
fiir die Kiiltereize Stellen ausgesucht werden, von denen aus die Flucht- 
reflexe seltner ausgelbst wurden (meist die AuBenseite der Unter- 
schenkel) und die Versuche so oft wiederholt werden, bis es gelang. 
das Eis ohne Fluchtreflex aufzusetzen; die Fluchtreflexe wechselten 
iibrigens auch sehr an den verschiedenen Tagen. 

In diesem Abschnitt intercssieren uns nur die Ergebnisse bei Reizen 
oberhalb dor Liisionsstelle (Auflegeu des Eises auf Arm oder Stirn). 
Vergleiche in Fig. 1 die Konstriktoren des Armes: Wenn eine Liision 
oberhalb ihres Austritts bestand, konnte die Erregung die Armvaso- 
konstriktoren nicht erreichen, der Reflex muBte daher ausbleiben. 

Konstriktorenreflexe am Arm waren auslosbar bei Nr. 5—7 (Lii- 
sion zwischen D 5 und I),,). Es miissen also oberhalb von D 5 —D 9 nock 
Konstriktoren fiir den Arm austreten. Dagegen fehlten die Reflexe 
vollig bei Nr. 1 (Liision D x — 2 ), Nr. 2 (Liision von D 2 abwarts), Nr. 3 
(Liision D ;J ). Siehe Kurve 2 . Daraus UiBt sich schlieBen, daB oIxt- 
halb von D 3 keine Vasokonstriktoren fiir den Arm mehr abgehen. — 
Vorhanden waren wiederum die Reflexe in Nr. 4 (partieile Zerstorung 
der tSegmente I) 3 — 4 bis D 6 — 7 ); bier war die Verletzung der Segmente 
unterhalb von D 3 offenbar nicht so stark, daB nicht doch der Reflex 
zustande kommen konnte. 

Sicher ist demnach, daB oberhalb von D 3 keine Vasokonstriktoren 
austreteu, soudern alle unterhalb von D 3 entspringen. Aus wieviel 
Segiuenten unterhalb von J) 3 sie noch kommen, liiBt sich mit dieser 
Methode nicht bestimmeu, denn wenn etwa aus den Segmenten D 9 — w 
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noch Vasokonstriktoren fur den Arm austreten, wiirde das bei einer 
Lasion von D 5 — 7 am Reflex nicht viel ausmachen, denn es entspringen 
oberhalb von^D 5 nocli genligend Vasokonstriktoren, um einen kraftigen 
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Rechts Austritt der GefsiBnerven aus dem Ruekenmark: — - Vaso¬ 
konstriktoren, -Vasodilatatoren. Fur das Bein nur bei Hund und 

Katze festgestellt, fur den Arm bei Mensch, Hund und Katze fast tiberein- 
stimmend. Links Bezeicnnung der mutmaBIich zerstSrten Segment© in den 
beschriebenen Fallen 1—7. Fur Nr. 2 ist nur die obere Grenze der Zer- 
storung eingezeichnet; bei Fall Nr. 4 ist anzunehmen, daB die Segmente 
D 4 + 5 nur teilweise zerstSrt sind. 


Reflex zu geben. Und Unteischiede in der Grdfle des Ausschlags 
lassen sich am Plethysmogramm nicht verwcrfcen. 

Ob ich einen radialen oder ulnaren Finger der Hand nahm, machte 
in den Fallen 1- 1, in denen ich dies untersuchte, keinen Unterschied. 




— 

jftMi ini 



Kurve 2. 

Ausbleiben des Reflexes am 3. Finger bei Patient Nr. 2. 


Quantitative Unterschiede lassen sich auch hier nicht verwerten, zu- 
mal die Finger ein sehr verscliiednes Volumen haben; jedenfalls war 
es nie so, daB etwa der Daumen einen Reflex gezeigt hatte und der 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Den Kir. 


350 

kleine Finger keinen, sondern an dereelben Hand waren entweder an 
alien Fingem Reflexe vorhanden oder an gar keinem. Wahrseheinlich 
findet eine starke Gberdeckung der Versorgungsgebiete der einzelnen 
Konstriktorenfasern statt, genau so wie Langley eine Oberdeckung 
der SchweiB versorgungsgebiete an der ganzen Katzenpfote naehwies. 

Ahnliche genaue Abgrenzung des Austritts der Vasomotoren 
fur das Bein zu bestimmen, war mir nicht moglich, weil mir keine 
entsprechenden Ruckenmarkskranke zur Verfiigung standen. Es 
diirfte auch auf Hindernisse stoBen durch die Schwierigkeit, in den 
unteren Riickenmarksabschnitten sichere Segmentdiagnosen zu stollen, 
weil bei Lasionen hier fast imraer Wurzeln mitbetroffen sind. Aus 
ineinen Versuchen gebt nur das eine hervor, daB die Vasokonstrik- 
toren fur das Bein unterhalb von D 9 entspringen, denn in alien 
meinen 7 Fallen, insbesondere auch in Fall 7 (Lasion in D 9 ) bekam 
ich am Bein keinen Kaltereflex. 

Zu bedenken ist noch, daB die Ausschlage am Plethysmographen 
nicht allein durch die aktive GefaBverengung der im Apparat steckenden 
Extremitat zustande kommt. Es konnen dabei noch mitspielen 1. eine 
durch den Kaltereiz hervorgerufene Veranderung der Herzaktion 
und 2. eine passive Verengerung der GefaBweite der Extremitat durch 
umgekehrte Reaktion der EingeweidegefaBe, wie sie W e b e r nachwies 
Die Veranderung der Kurve durch die Herzaktion besteht nach d e J o n g 
aus einer PulsvergroBerung, die unter Umstanden eine GefaBerweiterung 
vortauschen konne. Sie war an meinen Fingerplethysmogrammen 
nur selten zu sehen; immerhin ist sie ofters angedeutet gewesen, auch 
wenn die Vasokonstriktorenreflexe ausfielen, z. B. in Kurve 3. Jeden- 
falls ist der Ausschlag aber so gering, daB er vernachlassigt werden 
kann. Was die gegenseitige Beeinflussung der GefaBweite der auBeren 
Korperteile und des Bauches betrifft, so ist B i c k e 1 der Ansicht, 
daB der aktive Teil die ersteren sind und die BauchgefaBe passiv er- 
weitert werden. Auch meine Resultate sprechen dafiir, daB eine etwaige 
aktive BauchgefaBanderung auf die Extremitaten nicht stark wirken 
kann, denn ich bekam in den 7 Fallen, bei denen die Konstriktoren- 
reflexe an den Beinen, bzw. auch an den Armen ausfielen, eine vollig 
ruhige Kurve, so daB die BauchgefaBe keine Anderung hervorgerafen 
hatten, auch in den Fallen mit tiefer liegender Lasion nicht (Nr. 5—7), 
bei denen der Abgang des grofiten Teils der GefaBnerven fur den Bauch 
oberhalb der Lasion zu vermuten ist. Andererseits scheinen die Bauch¬ 
gefaBe das Blut aus den aktiv sich kontrabierenden GefaBen der auBeren 
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Korperteile gut aufzunehmen, denn in den Fallen, wo die GefaBe der 
oberen Korperhalfte mit den Armen sich gut kontrahierten (Nr. 4—7), 
sah icb an den Beinen, wo die reflektorische Kontraktion fehlte, doch 
keine passive GefiiBerweiterung. 

Zusammenfassung: Oberbalb von D 3 lassen 

sich keine Vasokonstriktorenfiir den Arm nach- 
weisen, die obersten entspringen aus den Seg¬ 
ment e n D 3 — 4 . Wahrscheinlich findet eine starke 
Cberdeckung der Versorgungsgebiete statt, so 
daB jede Faser sowohl den radialen wie den 
ulnaren Teil der Hand versorgt. — Die V a s o - 
konstriktoren fur das Bein entspringen unter- 
h a 1 b von D 9 . — Die Austrittstellen der Vasomotoren fiir den Arm 
des Menschen entsprechen ziemlich genau denen bei Katzen und 
Hunden. 

II. Aus welchen Segmenten verlassen die V a s o - 
dilatatoren das Ruckenmark? 

An Tieren ist gezeigt worden, daB die Vasodilatatoren fiir die 
Extremitaten einen ganz andern Verlauf nehmen als die Konstriktoren. 
Nach. Strieker verlassen sie das Riickenmark durcli die liintern 
Wurzeln, wiihrend die Konstriktoren ja in den vordern Wurzeln 
verlaufen. B a y 1 i B hat in genauen Tierversuchen den Austritt aus 
den einzelnen Segmenten plethysmographisch festgestellt bei Reizung 
der hinteren Wurzeln. Er fand den Austritt fiir die Vorderextremitat 
aus C 6 —g, fiir die hintere aus L 5 — 7 und S 2 (s. Fig. 1) und kam zu 
dem SchluB, daB die Vasodilatatoren fiir die Extremitaten mit deren 
sensiblen Nerven identisch seien, daB diese „antidrom“ leiten. Er 
zeigte weiter, daB ihr W'irkungsbereich hauptsachlich die HautgefaBe 
sind, denn am enthauteten Bein fand er fast keine Wirkung. 

Ich untersuchte die Verhaltnisse der Dilatatoren am Menschen 
zunachst an einer sehr leicht zu beobachtenden Erscheinung, dem 
Dermographismus. Nach L. R. M ii 11 e r muB man hier streng aus- 
einanderhalten die 1 0 k a 1 e Reaktion auf Bestreichen der Hand mit 
einem stumpfen Gegenstand und die reflektorische Reaktion 
auf einen Schmerzreiz. Fiir meine Untersuchungen kam nur die letztere 
in Betracht: Der ,,reflektorische Dermographismus 4 ' besteht aus einem 
roten Hof, der z. B. um einen auf die Hand gesetzten Nadelstich ent- 

Deutschc Zcit'chrift f. Nervenheillrunde. Bd. 73 . 24 
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steht. Es ist dies nach Muller ein Riickenmarksreflex, der an der 
oberen Grenze der Sensibilitatsstorung ausfallt, wenn ein groBerer Teil 
des Riickenmarks zerstort ist. Auch ich fand einen solchen Ausfall 
gerade bei den Kranken, bei denen ein groBerer Riickenmarksabschnitt 
verletzt war (Fall 1—4). Es kara mir nun darauf an, diesen Ausfall des 
Reflexes mit ganz genauen Sensibilitatspriifungen fiir alle Reizquali- 
tiiten zu vergleichen. Wenn namlich die Dilatatoren aus andern Seg- 
menten des Riickenmarks entspringen wiirden als die sensiblen Fasern, 
dann miiBte es einmal moglich sein, den Dilatatorenreflex an einer 



Fig. 

Verhiiltnis der Sensibilitiit zu einera Ausfall des reflektorischen Dermo- 
graphismus bei Ruckenmarksverletzung. Tiefschwarzer Strich ■= reflektorischer 
Dermographismus auf einen Nadelstricb, Ausfall von a bis b. Oberhalb der 
Linien fur Kalt, Warm, Druck ist die Empfindung fflr diese Qualitaten normal, 
unterhalb besteht Hyperiisthesie, die erst einige Segmente tiefer in Anasthesie 
iibergeht. Innerhalb der gestrichelten Zone Hyperalgesie. 

Stelle mit normaler Sensibilitiit zu vermissen, ahnbch wie oben be- 
scbrieben der Konstriktorenreflex an Stellen mit vbllig normaler Sen- 
sibilitiit fehlt, weil eben die Konstriktoren aus andern Riickenmarks- 
teilen entspringen als die sensiblen Fasern. Nach Angaben Ton 
O.Foersteru.a. fallen bei Riickenmarksverletzungen die Hypasthesie- 
und Aniisthesiezonen fiir die verschiedenen Reizqualitaten nicht zu- 
sammen, sondern folgen sich meist in einer bestimmten Reihenfolge, oft 
liegen sie se.hr weit auseinander. Einen Vergleich zwischen dem Fehlen 
des reflektorischen Dermographismus und der Sensibilitiit zeigt Fig. 2 
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(von Nr. 4 herriihrend). Diese Zusammenordnung war aber nicht kon- 
stant, der Ausfall konnte nach oben und unten im Verhaltnis zu den 
Sensibilitatsstorungen groBer oder kleiner sein, das wechselte nicht nur 
bei den verschiednen Kranken, sondern auch bei demselben Patienten 
an den verschiednen Stellen (Brust, Seite, Riicken), ebenso wie auch 
die Sensibilitatsgrenzen fiir die einzelnen Qualitaten nicht parallel 
verlaufen, sondern sehr schwanken. Aber das eine war vollig konstant: 
Der Vasodilatatorenreflex war nur an solchen Stellen gestort, wo auch 
die Sensibilitat gestort war, nie aber an Stellen von normaler Sensi¬ 
bilitat. Es lieB sich also kein Anhalt dafiir finden, daB die Vasodilata- 
toren aus andern Segmenten entspringen als die sensiblen Fasern fiir 
die gleiche Hautstelle. — Sehr haufig fehlte aber der Vasodilatatoren¬ 
reflex in einer Zone, wo die Sensibilitat fiir oberflacldichen Druckreiz 
schon vollig normal, diejenige fiir Temperaturreize aber noch gestort 
war (wie in Fig. 2). Das Verhiiltnis des reflektorischen Dermographis- 
mus zu den Fasern, die die Schmerzempfindung leiten, war nicht sicher 
zu bestimmen, weil man so haufig oberhalb der Hypalgesiezone eine 
hyperalgetische Zone findet, von der es nicht feststeht, ob dort die 
Fasern schon intakt sind oder nicht. — Ganz Ahnliches hat E b b e c k e 
bei peripheren Nervenlasionen in dem besonders von Hacker be- 
schriebenen Randgebiet um einen total anasthetischen Bezirk be- 
obachtet, in dem zwar Druck-, aber nicht Schmerz- und Temperatur- 
empfindungen wahrgenommen werden. In diesem Randgebiet fehlte 
bei E b b e c k e auch der rote Hof. Es scheint also, als ob die Dilata- 
torenfasern nicht mit denjenigen Fasern zusamraenhiingen, die die 
Druckerregung leiten, sondern mit denen, die die Temperatur- oder 
Schmerzerregungen vermitteln, zumal da der reflektorische Dermo- 
graphismus auch nicht durch Beriihrungsreize, sondern nur durch 
Schmerz- und Temperaturreize ausgelost wird. Die Auslosung durch 
Schmerzreize mit der Nadel zeigte schon L. R. Muller, diejenige 
durch Wiirmereize E b b e c k e durch Bestrahlen mit einem Brenn- 
glas. Fiir Kiiltereize wies ich den reflektorischen Dermographismus 
nach, indem ich eine Glasrdhre leicht auf die Haut setzte und Chlor- 
athyl hineinspritzte. Durch die Verdunstungskiilte, die bei den ge- 
ringen Mengen Ghlorathyl weder Schnee entstehen lieB noch Schmerz 
hervorrief, entstand ein rotor Hof iiber den Bereich der Glasrohre 
hinaus. Der Druck der Giasrohre hatte keine Wirkung, denn um eine 
zugleich an anderer Stelle mit gleichem Druck aufgesetzte zweite 
Rohre ohne Chloriithyl entstand keine Riitung. 

24 ♦ 
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Z u s a m m e n g e f a B t: Die V a s o d i 1 a t a t o r e n fur 
die Haut entspringen aus demselben Riicken- 
marksniveau, in das die Temperatur- (und 
Sclimerz-) fasern munden. Sie sprechen i m 
reflektorischen Dermographismus nur auf 
Schmerz- und Temperaturreize, nicht aber auf 
Druckreize an. 

Bemerkt sei, daB das, was hier und im folgenden von den GefaC- 
erweiterem der Haut gesagt ist, nicht ohne weiteres fiir die GefaC- 
erweiterer andrer Organe gilt, da deren Innervation wahrscheinlich 
anders ist. 

III. In welchen Bahnen verlaufen die GefiiB* 
reflexe im Zentralnervensystem? 

Der Reflexbogen fiir den reflektorischen Dermographismus kann 
nach dem eben Besprochenen keine groBere Strecke im Riickenmark 
auf- oder abwarts durchlaufen. Der zentripetale Schenkel des Rc- 
flexbogens miindet in dasselbe Segment, aus dem der zentrifugale 
entspringt. Die Verbindung zwischen beiden muB innerhalb desselben 
Segments zustande kommen. 

Ganz anders ist es bei den unter I beschriebenen Konstriktoren- 
reflexen: Wenn auf einen Kalte- oder Schmerzreiz an einer beliebigen 
Korperstelle eine GefiiBveranderung am ganzen Korper reflektorisch 
eintritt, so ist zu erwarten, daB dies von einem gemeinsamen Zentrum, 
etwa von der Medulla oblongata aus, geschieht. Die Frage ist nun, ob 
solche GefiiBreflexe auch im Riickenmark selbst zustande kommen, 
wenn es von der Medulla oblongata und hoher gelegenen Zentren ab- 
getrennt ist. N u B b a u m beobachtete an der Schwimmhaut von 
Froschen, deren Riickenmark unterhalb der Medulla oblongata durch- 
schnitten war, reflektorische GefaBkontraktion auf Reizung eines 
sensiblen N erven, die nach Zerstorung des Riickenmarks nicht mehr 
auftrat. Bei Siiugetieren fanden die verschiedenen Untersucher gegen- 
teilige Resultate: Y u 1 p i a n glaubte bei Tieren mit durchtrenntem 
Dorsalmark bei Reizung des zentralen Ischiadicusstumpfes durch 
thermoelektrische Messungen eine Abkiihlung der hinteren Extremi- 
tiiten zu beobachten und leitete daraus eine reflektorische Vasokon- 
striktion ab. Heidenhain fund bei Katzen und Hunden, denen 
das Riickenmark von der Oblongata getrennt war, eine recht inkon- 
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stante Blutdrucksteigung der Aorta bei Ischiadicusreizung. G o 11 z , 
der anfanglich sehr fiir vasomotoriscbe Zentren im Riickenmark ein- 
trat, muBte spater angeben, daB er nur fiir Dilatatoren (Erektion 
des Penis) ein Riickenmarkszentrum nachweisen konnte, aber keines 
fiir Yasokonstriktion. Konow und Steenbeck sahennach hoher 
Riickenmarksdurchschneidung eine Blutdrucksteigerung durch Er- 
stickung, die nacb Zerstorung des Riickenmarks ausblieb. Neuer- 
dings bat Langley in einer eingehenden Arbeit an Riickenmarks- 
katzen durch Strychnin eine Blutdruckerhohung nachgewiesen. 
Plethysmographische Untersuchungen scheinen an Riickenmarkstieren 
nicht angestellt zu sein. Dagegen hat Stursberg die oben er- 
wahnte Patientin mit dem Tumor in D 7 — 9 plethysmographisch unter- 
sucht. Er fand am Arm die normale GefaBverengerung, wenn er am 
andern Arme einen Kaltereiz setzte, jedoch eine GefaBerweiterung 
des Armes, wenn er die FiiBe abkiihlte. Er nahm an, im letzteren 
Fall wiirden allein die GefaBe der unteren Korperhalfte reflektorisch 
kontrahiert, und zwar so kraftig, daB dadurch eine passive GefaB¬ 
erweiterung am Arm zustande kame. Die GefaBverengerung der 
unteren Korperhalfte hat er aber nicht gemessen, sondern nur theo- 
retisch abgeleitet. 

Meine Versuche bestatigen diese Anschauung nicht. Ich unter- 
suchte die Kranken Nr. 1—7 mit Ausnahme von Nr. 2, der hier aus- 
scheidet, weil sein Tumor das ganze untere Riickenmark durchsetzt 
hatte. Wenn ich bei ihnen den Kaltereiz unterhalb der Liision, also 
an den Beinen, anbrachte, bekam ich nie einen GefaBreflex an der 
Zehe, bei Nr. 1 und 3, wo der Tumor oberhalb der Armkonstriktoren 
lag, auch keinen Reflex an den Armen. Bei Nr. 4—7 war von an- 
iisthetischen Stellen aus auch kein Reflex auf die Arme auslosbar (bei 
der Priifung wurden die Augen verbunden, um psychische Reize aus- 
zuschalten). Also immer dasselbe: Wenn von Reizen oberhalb der 
Lasion kein Reflex zu erhalten war, war er auch von unterhalb nicht 
auszulosen. Eine Schockwirkung, die den Reflex aufgehoben hatte, 
kam nicht in Betracht, denn die Reflexe dcr quergestreiften Muskeln 
waren meistens sogar auBerordentlich gesteigert, wie der Patellar- 
und FuBklonus und die lebhaften Fluchtreflexe zeigten. — Ich konnte 
auch bei keinem dieser Kranken die passive Erweiterung der Arm- 
gefaBe finden, die Stursberg sah. Yielleicht ist sie bei ihm teil- 
weise dadurch entstanden, daB er nicht wie ich ein Stuck Eis zur Aus- 
losung des Kaltereflexes beniitzte, sondern bcide FuBe in kaltes Wasser 
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tauchte und dadurch eine starke lokale, aber nicht reflektorische Ge- 
faBkontraktion hervorrief. 

Die reflektorische GefaBverengerung fallt also nach meinen Unter- 
suchungen bei Querschnittslasionen imterhalb der verletzten Stelle 
aus; sie kann daher nicht im Riickenmark allein zustande kommen. 
Wir wiirden vielmehr annehmen, dafi der Reflexbogen das ganze 
Riickenmark durchlauft und erst in einem Zentrum oberhalb des 



Kurve 3 . 

Ausbleiben des Reflexes an der GroBzehe bei Patient Nr. 7 . 

Dorsalmarks geschlossen wird. Dieses Zentrum diirfte in der Medulla 
oblongata oder im Subthalamus liegen, wo ja GefaBzentren nachge- 
wiesen sind. Fur meine Anschauung spricht auch die Beobachtung, 
die ich bei dem Kranken Nr. 7 machte: Hier kehrte der erst fehlende 
Vasokonstriktorenreflex am Bein allmahlich zuriick (Kurve 3 und 4). 



nach Besserung. 

Als er wiederkam, war er nicht etwa nur durch Kaltereize unterhalb 
der Lasionstelle auszulosen, was ja fiir eine Erholung von einem 
Chock sprechen wlirde, sondern ebenso friih durch Reize oberhalb 
der Liision, von Stirn oder Arm aus. — Gegen meine Ergebnisse 
sprechen auch die Untersuchungen nicht, die S t u r s b e r g bei Syringo¬ 
myelic des Halsmarks gemacht hat. Er fand die vasomotorischen 
Reflexe am Arm meist starker bei Reizen am andern Arm als bei Reizen 
an den Beinen und glaubte, daB die Verbindung vom Bein zu den im 
Brustmark liegenden Vasomotoren des Arms erhalten sei, wahrend 
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sie voin andern Arm aus (fiber das Cervikalmark) zerstort sei; er nimmt 
auch hier ein Zustandekcmmen des Reflexes im Rfickenmark aD. 
Seine Resultate sprechen aber ebensogut ffir einen Verlauf des Reflexes 
iiber hohere Zentren: Der zentripetale Teil des Reflexbogens, der von 
dem hypasthetischen Arm zur Medulla oblongata oder einem andern 
hoheren Zentrum ffihrt, ist teilweise zerstort, es gelangen nur viel 
schwachere Erregungen dorthin, daher auch der schwachere Reflex. 

Ffir die T r o p h i k scheint der Ausfall der Vasomotorenreflexe 
nicht viel auszumachen. Bei den Kranken Nr. 1—3, wo am Arm die 
cerebrospinalen Nerven intakt waren, die Vasomotorenreflexe aber 
aufgehoben, sind an den Armen nie besondere trophische Storungen 
aufgefallen, wohl aber eine hochgradige Neigung zu Dekubitus und 
Hautabschilferung an den Beinen und am Rumpf unterhalb der Lasions- 
stelle, wo auch die cerebrospinale Innervation gestort war. — Lokale 
GefaBreaktionen wie Erweiterung durch Warme oder der gewohnliche 
lokale nicht reflektorische Dermographismus bleiben ungestort. 

Welche Stelle im Rfickenmark die Vasokonstriktorenbahnen ein- 
nehmen, lieB sich aus meinen Versuchen nicht ersehen. Meist wird 
ja angenommen, dafi sie in den Seitenstrangen laufen, doch wird dem 
von manchen Autoren widersprochen. Ich habe bei 3 Kranken mit 
fortgeschrittener amyotrophischer Lateralsklerose 
keinen Ausfall der Vasomotorenreflexe finden konnen, diese System- 
erkrankung der Seitenstrange trifft die Vasomotorenbahnen also offen- 
bar nicht mit. — An den oben erwahnten Kranken, denen die GefaB- 
reflexe fehlten, waren sowohl Motilitat wie Sensibilitiit stark betroffen; 
ebenso die Blasenfunktion mit Ausnahme von Nr. 5, dessen Blasen- 
funktion kaum gestort war. — Zur Zeit des Wiederkehrens der Vaso¬ 
motorenreflexe bei Nr. 7 waren Motilitat und Sensibilitiit annahernd 
gleichmaBig gebessert. Bemerkenswert ist, daB hier die anfanglich 
stark gestorte Blasenfunktion (zuerst Retention, dann kurze Zeit In- 
kontinenz) einige Wochen frfiher normal war, ehe die GefaBreflexe 
wiederkehrten. Die Bahnen ffir die Blase scheinen also anders zu ver- 
laufen oder anders liidierbar zu sein als die ffir die Vasomotoren. — 
Die Empfindlichkeit der vasomotorischen Bahnen im Rfickenmark 
scheint fiberhaupt nicht so sehr groB zu sein. Denn 4 weitcre Kranke 
mit partieller Querschnittsliision des Rfickemnarks, bei denen sowohl 
motorische wie sensible als auch - Blasenfunktionen mehr oder weniger 
stark gestort waren, wenn auch nicht so sehr wie bei Nr. 1 —7, zeigten 
normale Vasomotorenreflexe. 
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Plethvsmographische Untersuchungen bei Storungen der Stamm- 
ganglien hat Schrottenbach angestellt: Am Kaninchen, denen 
er einseitig die Karplus-Kreidlsche Stelle im Subthalamus 
zerstort hatte, fehltenYasomotorenreflexe auf psychische und Schmerz- 
reize einige Tage lang an der korpergleichen Seite und kehrten zu- 
gleich mit normaler Pupillenweite zuriick. Abnlich waren an einem 
Kranken mit Hemiplegie, bei dem klinisch eine Stammganglienver- 
letzung anzunehmen war, die Vasomotorenpha nomen bei psychischen 
Vorgangen gestort. — Ich habe nun bei Kranken mit mutmafilich er- 
heblicher Schadigung der Stammganglien plethysmographische Unter- 
suchungen gemacht, namlich bei 2 Patienten mit Paralysis a g i - 
t a n s, die starkste allgemeine Rigiditat und sehr geringen Tremor 
aufwiesen, und bei 2 Patienten mit ebensolcher Rigiditat nach E n- 
cephalitis epidemic a. Alle 4 Kranke hatten noch Reiz- 
erscheinungen des sympathischen Systems, wie Schweifie, Speicheln, 
anfallsweise Gesichtsrote. Sie zeigten vollig normale Vasomotoren- 
reflexe auf Kaltc- oder Schmerzreize; der Reflexbogen ist bei diesen 
Lasionen also nicht betroffen. Ebenso waren auch die besonders 
von Weber studierten Begleitersche inungen seelischer Vorgange 
an ihnen normal, denn bei Erwartung (Annaherung eines Eisstiickes 
ohne zu beriilrren) kontrahierten sich bei ihnen wie beim Normalen 
die Gefafie der Extremitaten. — Auch bei 2 Fallen von H y p o p h y - 
sentumor war die Vasokonstriktion sowohl auf Kaltereize wie auch 
bei blofler Erwartung vollig normal; bei dem einen bestand Hypo- 
genitalismus mit Diabetes insipidus, beim andern ein auch auf der 
Rontgenplatte nachwe is barer Basistumor, der beide Optici kompri- 
inierte, so daC vollige Blindheit bestand, uud samtliche Axlgenmus- 
kulaturen und den linken Trigeminus durch Druck schadigt-e. 

Fur die Frage, auf welchen Bahnen die vasomotorischen Begleit- 
erscheinungen psychischer Yorgiinge vom Zentrum zur Peripherie 
gelangen, schicn mir die folgende Beobachtung wichtig: Der 35jahrige 
Patient bckam vor 1 Jahr, 6 Monate nach Luesinfektion, eine rechts- 
seitige Hemiplegie und nach 5 Tagen noch eine linksseitige dazu, und 
bot nun eine spastische Lahmung von beiden Armen und Beinen und 
Pseudobalbarparalyse der Zunge dar (Facialis war frei, ebenso Sensi- 
bilitat). Die Kiiltereflexe von der Peripherie auf Finger und Zehen 
waren normal. Wenn nun ein vasomotorisches Zentrum in der Him- 
rinde angcnommen wird, wie vide Autoren es tun, und die Bahn von 
dicsem durch die Capsula interna in der Kiihe der motorischen Bahnen 
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verlauft (Spiegel), so hatten in einem Fall von doppelseitiger 
Lasion der Capsala interna wie diesem vasomotorische Begleiterschei- 
nungen psychische Yorgange ausbleiben miissen. Tatsachlich fand ich 
bei diesem Kranken die GefaBkontraktion auf Unlustreize (Erwartung) 
gam auffallend schwach, namentlich auch im Verhaltnis zu den deut- 
lichen Ausschlagen auf Kaltereize. Wenn man auch mit quantitativen 
Messungen am Plethysmogramm sehr vorsichtig sein muB, so weist doch 
diese Abschwachung vielleicht darauf hin, dafi die Vasomotorenbahnen 
zwischen Hirnrinde und Riickenmark in der Nahe der motorischcn 
Bahnen verlaufen. Ein volliges Ausbleiben der vasomotorischen Er- 
scheinungen braucht in diesem Fall nicht erwartet zu werden, da 
auch die motorischen Bahnen nicht vollig zerstort waren, sondem 
noch geringe aktive Bewegungen der Arme und Beine moglich waren. 

Zusammenfassung: Der Reflexbogen des re- 
f 1 e k t o r i s c h e n D er m o g r a p h i s m u s nimmt keine 
grofiereStrecke als e i n R u c k e n m a r k s s e g m e n t in 
Anspruch. Der Reflexbogen fur die Konstrik* 
torenreflexe aufKalte - und Schmerzreize durch- 
lauft das ganze Riickenmark bis zur Medulla ob¬ 
longata oder noch hoheren Zentren. Bei Abtren- 
nungdesRuckenmarksvondiesenZentrenkommt 
dieser Konstriktorenref1ex nicht mehr zu- 
stand e. Zur Frage der Lokalisation der Vaso¬ 
motorenbahnen ini Gehirn und Riickenmark 
werden Beobachtungen mitgeteilt an Kranken 
mit Querschnittlasion, amyotrophischer Late¬ 
rals klerose, Hypophy sen tumor, Stammgang- 
lienlasion, doppelseitiger Lasion der Capsula 
interna. 

IV. Gber das Verhaltnis von Vasokonstriktoren 
und -dilatatoren zueinander. 

B a y 1 i B neigt zu der Ansicht, daB die Konstriktoren und Dila¬ 
tatoren ahnlich wie die Agonisten und Antagonisten der quergestreiften 
Muskulatur sich gegenseitig hemmen; eine Innervation der Konstrik¬ 
toren wiirde also mit einer Denervation der Dilatatoren einhergehen 
und umgekehrt. Zur Beantwortung dieser Frage waren Untersuchungen 
an den Kranken Nr. 1—3, deren Lasion in D x — 3 lag, sehr geeignet. 
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Derm bei diesen lag der Austritt der Dilatatoren oberhalb der Liision. 
derjenige der Konstriktoren aber unterhalb. Bei ihnen wirkten, wie 
oben beschrieben, Kaltereize nicht konstriktorisch auf die ArmgefaBe, 
da ihre Konstriktoren von dera hoheren Zentrum abgetrennt waren, 
iiber das die Konstriktorenreflexe laufen. Ebensowenig kam aber ein 
Hemmungsreflex von diesem hoheren Zentren aus auf die Dilatatoren 
zustande, obgleicb die Babn dafiir vollig frei gewesen ware. Die Kurve 
verlief vollig gerade weiter. Also spielen bei diesem Konstriktions- 
reflex die Dilatatoren keine Rolle, sie werden nicht antagonist isch 
gehemmt, wenn man nicht etwa annehmen will, daft eine Dilatatoren- 
hemmung nicht von dem hoheren Zentrum aus, sondern von den hier 
abgetrennten sympathischen Zellen des Riickenmarks aus zustande 
komme. 

Diese Unabhangigkeit der Konstriktoren und Dilatatoren von- 
einander erscheint um so wahrscheinlicher, als viele Autoren annehmen. 
daB die Konstriktoren andere GefaBgebiete innervieren als die Dilata¬ 
toren. Nach E b b e c k e werden die mittleren und kleinen Arterien 
von den Konstriktoren, die Kapillaren dagegen von den Dilatatoren 
versorgt. Er nimmt weiter ahnlich wie Ga s kell an, daB eine Reizung 
der sensiblen Nerven Stoffwechselprodukte in der Haut hervonufe, 
die die Erweiterung der Kapillaren bewirken, eine Anschauung, die 
mit der oben erwahnten „antidromen“ Erregung im sensiblen Nerven 
von B a y 1 i B gut vereinbar ist. Er sollen also die Dilatatoren der 
Haut gar keine vegetativen Nerven sein, sondern cerebrospinale sen¬ 
sible Nerven, durch deren Erregung Stoffwechselprodukte entstiinden. 
die dann auf die Kapillaren wirkten. Wie dem auch sei, jedenfalls 
sind die Dilatatoren der Haut nach meinen Untersuchungen unab- 
hangig von den Konstriktoren. — Die Moglichkeit, daB die Konstrik¬ 
toren nur die MuskelgefaBe versorgen wtirden, erscheint mir ausge- 
schlossen, weil ich an den Fingerplethysmographen, in die gar keine 
Muskulatur, sondern nur Knochen, Sehnen, Bander, Unterhautzell- 
gewebe und Haut eingeschlossen wird, sehr lebhafte Konstriktoren¬ 
reflexe erzielt habe. — Fur die eigenartige Stellung der Dilatatoren 
spricht auch folgende Beobachtung: Bei dem reflektorischen Dermo- 
graphismus, der doch ein Riickenmarksreflex ist, gibt es keine Schock- 
wirkung. In meinem Fall 6 namlich waren in den ersten Wochen alle 
Riickenmarksreflexe unterhalb der Liision aufgehoben, weder irgend- 
ein Haut- noch ein Sehnenreflex war auszulosen. Auch die SchweiB- 
bildung unter einem Gliihlichtkasten sctzte unterhalb der Liision 
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a us. Trotzdem war der reflektorische Dermographism us aufierordentlich 
deutlich. Nach Ebbeckes Vorstellungen kame dieser allein in der 
zum Scbmerz- oder Temperaturnerven gehorigen Ruckemnarkszelle 
zustande ohnc eigentlichen Reflexbogcn. Im Intuspinalganglien kann 
der „Reflex“ wohl nicht geschlossen werden, denn weder L. R. Muller 
noch ich fanden bei einem Ausfall eine Verletzung desselben. 

tTber das Zustandekommen des reflektorischen Dermographismus 
lieBen sich weitere interessante Beobachtungen machen. Der rote 
Hof urn einen Nadelstich ist nach L. R. M u 11 e r u. a. normalerweise 
kein reiner GefaBerweiterungsreflex, sondern er ist haufig untermischt 
mit GefaBverengerung d. h. die fleckige Rotung der Haut ist gemischt 
mit weiBen Flecken, die deutlich heller sind als die Haut an andern 
Stellen; manchmal entsteht sogar uberhaupt keine Rotung um den 
Nadelstrich, sondern nur Bliisse. Es ist dies individuell und nach Korper- 
regionen verschieden. Bei den Kranken Nr. 1—7 nun konnte ich sowohl 
unterhalb der Lasion, wo die Konstriktoren reflektorisch nicht mehr 
erregbar waren, als auch bei Nr. 1—3 an den Armen oberhalb der 
Lasion, wo ein Reiz die Armkonstriktoren uberhaupt nicht erreichen 
konnte, meistens eine, wenn auch geringe, so doch deutliche GefaB- 
verengerung um den Nadelstich beobachten. Leider war unter ihnen 
keiner, der einen starkeren blassen Hof aufgewiesen hatte, doch ge- 
niigt schon die geringe fleckige Blasse, die ich beobachten konnte, als 
Beweis, daB eine reflektorische HautgefaBverengerung moglich ist 
auch an Stellen, die keinen Konstriktorenreflex mehr zeigen. Dies ist 
durch die Annahme erkliirbar, daB die Blasse dcr Haut um einen Nadel¬ 
stich nicht durch Reizung der Konstriktoren zustande kommt, sondern 
durch Hemmung der Dilatatoren. Die Vasokonstriktion der Haut beim 
reflektorischen Dermographismus entstiinde also durch einen andern 
Mechanismus (Dilatatorenhemmung) als die oben besprochene plethys- 
mographisch nachgewicsene Vasokonstriktion (Konstriktorenreizung), 
die auch ein ganz andres GefiiBgebiet betreffen muB, denn bei ihr 
wird keine Hautbliisse beobachtet. Wenn Zierl in L. R. Mullers 
Buch S. 232 iiber den reflektorischen Dermographismus spricht: 
,,Warum von den Riickenmarkszentren durch denselben Reiz (einen 
Nadelstrich) bald die Konstriktoren, bald die Dilatatoren oder beide 
eng nebeneinander in Tiitigkeit gesetzt werden, bleibt vorliiufig 
unklar“, so miichte ich diesen Satz dahin abiindern: Warum durch 
denselben Reiz die Dilatatoreninnervation bald gofdrdert, bald ge- 
hemmt wird, bleibt unklar. 
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Zueammenfassung von Abschnitt IV: 

V a s o k o n s t r i k t o r e n und -dilatatoren arbei- 
ten unabhangig voneinander, ich beobachtete 
keine antagonistischeHemmung. Fiir den reflek- 
toriscben Dermographismus g i b t es bei Riickeo- 
marksverletzung keine Schockwirkung. Die Ge- 
faBerweiterung sowobl wie die -verengerung 
beim r e f 1 e k t o r i s c h e m Dermographismus kom- 
men allein durch Reizung bzw. Hemmung der 
Dilatatoren zustande, ohne Mitwirkung der 
Konstriktoren. 
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Erwiderung zu den Bemerkungen von S. Auerbach (diese Ztschr. 

Bd. 71, S. 156) zu meiner Arbeit (diese Ztschr. Bd. 66, S. 129). 

Von 

Dr. Otto Schwab, 

Assistenzarzt am stadt. Krankenhaus NQrnberg. 

In seiner Entgegnung zu meiner Arbeit sagt Auerbach zum 
Sclilusse seiner Ausfiihrungen, er stelle mit Genugtuung fest, dad soweit 
ich Tatsachen gebracht hatte, diese fiir sein Gesetz der Lahmungstvpen 
sprachen. Dies diirfte doch nicht ganz den Tatsachen entsprechen. 
Er macht verschiedene Einwande, die ich spater eingehend erortern 
werde, erwahnt aber den Kernpunkt, der mich ubeihaupt veranladt 
hat, eigene Theorien zu obigem Gesetz aufzustellen, mit keinem Wort. 
Meine Untersuchungen haben allerdings ergeben, dad von Muskeln 
gleicher Nervenversorgung bei Schadigung ihres gemeinsamen Nerven 
gewisse Muskeln besser erhalten und in ihrer Funktion weniger geschadigt 
sind als die andern. Und diese Muskeln sind natiirlich fiir mich und 
Auerbach und manche andere die gleichen. Ich konnte auch fest- 
stellen, — was in meiner Arbeit ausdrucklich erwahnt ist, Seite 143, 
Absatz 3, — dad diese Muskeln groOtenteils an Gewicht ihre Kameraden 
gleicher Nervenversorgung ubertreffen. Wenn aber Auerbach bei 
der Formulierung seines Gesetzes dann sagt: „Diejenigen Muskeln usw. 
erlahmen am raschesten und vollkommensten bzw. erholen sich am 
langsamsten, die die geringste Kraft (ausgedriickt durch Muskelgewicht) 
besitzen ...“ und in der theoretischen Begriindung das Gewicht dem 
Volumen und dann das Volumen der Kraft gleich setzt, so begeht er 
damit einen schweren Verstod gegen die Gesetze der Physiologie. 
Ich bin in meiner Arbeit ausfiihrlichst auf diesen Punkt eingegangen 
und habe auch dort schon ausgefiihrt, dad einfachste Uberlegung zeigt, 
dad man Kraft und Volumen nicht gleich setzen kann. 

Die Kraft cines Muskels ist in allererster Linie abhiingig vom 
physiologischen Querschnitt aller seiner Fasern. Hat nun ein Muskel 
z. B. eine Liinge von 2 cm, der andere aber eine solche von 20 cm bei 
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gleichem Querschnitt, so ergibt sich fiir beide nahezu gleiche Kraft, 
aber selbstverstandlich ganz verschiedenes Gewicht bzw. Volumen. 
Ich mocbte hier noch einfiigen, daB nach Erscheinen meiner Arbeit 
Herr Geheimrat R. Fick die groBe Liebenswiirdigkeit hatte, mir per¬ 
sonlich zu schreiben und mich darauf aufmerksam zu machen, 
daB ich mit diesem Einwand vollkommen recht hatte und Auer¬ 
bachs Ausfiihrungen iiber diesen Punkt unhaltbar seien. Da das 
Gewicht tatsachlich einen gewissen Anhaltspunkt zur Erklarung 
der verschiedenen Widerstandsfahigkeit mancher Muskeln bei 
Nervenschadigung zu geben schien, suchte ich dann die Ursachen 
zu ergriinden, warum gerade die schwersten bzw. voluminosesten 
Muskeln auch die widerstandsfahigsten seien. In meiner Arbeit 
habe ich ausfiihrlichst den Gang meiner Erwagungen dargelegt 
(beziiglich der Einzelheiten muB ich auf die Arbeit verweisen) 
und kam dann im AnschluB an Lange dazu, die Muskeln nach 
ihrer Funktion in solche mit Dauerleistung und in solche mit 
Kraftleistung zu sondern. Die Dauermuskeln sind diejenigen, 
die im tiiglichen Leben gewohnlich mit gleicher Kraft arbeiten, 
ohne daB sie im allgemeinen der Reiz zur Hypertrophie trifft: 
die Kraftmuskeln sind solche, die gewohnlich nur mit einem 
ganz geringen Bruchteil ihrer moglichen Kraftleistung arbeiten; 
aber im gewohnlichen Leben trifft sie ziemlich haufig bei jedem Men- 
schen der Zwang zur Maximalleistung in der Zeiteinheit und somit der 
Reiz zur Hypertrophie. Auerbach zweifelt nun an der Richtigkeit 
dieser von Lange aufgestellten Theorien und meint weiterhin, ich 
hatte bei der Begriindung meiner Anschauungen durch die von Roux 
aufgestellten Siitze iiber die Anpassung, diesen falsch verstanden. 
Ich habe nun Herm Geheimrat Roux personlich um Stellungnahme 
gebeten und er hatte die groBe Liebenswiirdigkeit mir personlich zu 
schreiben. Der erste Satz seiner Antwort lautet: ,.daB die Muskeln 
sich an erhohte Spannungsproduktion schon bei oft wiederholter kurzer 
Dauer der Leistung durch VergroBerung des Querschnittes, an lange 
Dauer geringer Spannungen ganz oder fast ohne Verdickung anpassen 
konnen, ist siclier.“ AuBerdem sagt er in der Terminologie der Ent- 
wicklungsmechanik (1912, Seite 45): ,,die gestaltliche funktionelle 
Anpassung findet nicht an einzelne relative Beanspruchung in erkenn- 
barer Weise statt. Sie erfolgt und steigert sich mit der Steigerung der 
mittleren und gesamten GroBe dieser Beanspruchung, welche innerhalb 
einer gewissen Zeiteinheit erfolgt; nicht aber mit der standigen 
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zunehmenden Gesamtdauer der Beanspruchung im Leben des Indi- 
viduums.“ Von einem MiBverstehen der Rouxschen Ansichten kann 
also wohl nicht die Rede sein. 

Auerbach sagt verschiedentlich, wenn ich mir seinen Begriff 
der Anstrengung mehr zu eigen gemacht hatte, dann ... Auf Seite 
150—151 meiner Arbeit habe ich schon ausgefiihrt, warum ich in 
diesem Punkt, wie auch beziiglich der Zugehorigkeit der Muskeln zu 
einer kraftigen Synergistengruppe mich ihm nicht anschlieBen konnte. 
Weiterhin aber fallt Auerbachs Begriff der Anstrengung mit dein 
Nachweis, daB seine theoretischen physiologischen Erorterungen nicht 
zutreffen. Und dieser Beweis ist im zweiten Teil der Arbeit erbracht. 
Sein Begriff der Anstrengung leitet sich vom Verhaltnis von Leistung 
zur Kraft eines Muskels ab. Da er nun den Begriff der Kraft mit Vo- 
lumen identifiziert, so muB er natiirlich auch zu falschen Schltissen 
beziiglich der Anstrengung kommen. Ich mochte hier nur kurz noch- 
mals auf den Brachioradialis hinweisen, der fast den kleinsten Quer- 
schnitt (Kraft) 1,86 qcm aller vom Nervus radialis versorgten Muskeln 
hat, aber bekanntlich einer der widerstandsfahigsten Muskeln dieser 
Gruppe ist. An Volumen bzw. Gewicht iibertrifft er nach dem Trizeps 
allerdings alle andern. 

Die Zugehorigkeit eines Muskels zu einer kriiftigen Synergisten¬ 
gruppe kann meines Erachtens auch nicht fiir das bessere oder schlech- 
tere Verhalten der Muskeln bei Nervenschadigungen herangezogen 
werden, denn dies sind doch Bedingungen, auf welche sich die Muskeln 
langst entwicklungsmaBig eingestellt haben. Waren sie ofter und 
langere Zeit mit einer groBeren Kraft beansprucht worden, so waren 
sie auch dieser groBeren Leistung durch Volumenzunahme gerecht 
geworden. Ebenso hatten sie reagieren miissen, wenn sie mit der bzw. 
gegen die Erdschwere hauptsachlieh arbeiteten. Auch an diese Ver- 
haltnisse mliBten sie sich langst mit der GroBe ihres Querschnitts 
angepaBt haben. 

Weiterhin meint Auerbach, bei der Beurteilung aller vom Nervus 
ischiadicus versorgten Muskeln hatte ich unvergleichbare GroBen 
miteinander in Parallele gesetzt. Man konnte nicht die Beuger des 
Oberschenkels, die das Kniegelenk flektieren mit den Muskeln, die 
das FuBgelenk bewegen, vergleichen. Diesen Vorwurf muB ich dann 
Auerbach selbst wieder machen, denn er vergleicht ja auch die Radialis- 
muskeln untereinander, von denen der Brachioradialis als Beuger des 
Unteranns an einem anderen Gelenk angreift als die Hand- und Finger- 
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beuger. Ich glaube aber man kann, wenn man alle von einem Nerven 
versorgten Muskein miteinander vergleicht — gleiche Schadiguug 
desselben vorausgesetzt — das klarste Bild tiber die Widerstandsfahig- 
keit der Muskein erhalten. Als experimentellen Gegenbeweis gegen 
Langes Hypothese von Dauer- und Kraftmuskeln fiihrt Auerbach 
den Versuch von Gerhartz an, der einen Hund 28 Tage auf zwei 
Beinen stehen lieB und dann bei diesem Hund eine starkere Volumen- 
zunahme der Strecker am Oberschenkel fand als der Beuger. Die 
Kraftmuskeln im strengsten Sinn sind die Strecker am Oberschenkel. 
DaB diese bei einer Leistung, die ihre gewohnliche Mittelleistung weit 
iibertrifft (sie haben in diesem Falle die Hauptarbeit zu leisten), hyper- 
trophieren miissen, ist klar. Denn dadurch, daB diese Muskein vier 
Wochen dauernd arbeiten, sind sie noch lange keine Dauermuskeln 
im Sinne Langes. Das Wesen des Dauermuskels besteht doch darin, 
daB er standig mit nahezu gleicher KraftgroBe arbeitet, daB er sehr 
selten im gewohnlichen Leben den Reiz zur Hypertrophie empfangt. 

Wenn aber die Strecker am Oberschenkel bei einem Hund ge- 
zwungen werden ein Vieifaches der gewohnlichen Last zu tragen und 
dies Doch vier Wochen lang ; so arbeiten sie als Kraftmuskeln. Es werden 
ganz neue Anfordenmgen an sie gestellt, und diesen Anforderungen 
werden und miissen sie sioh durch Volumenzunahme anpassen. DaB 
die Strecker die Beuger am Oberschenkel in dieser Volumenzunahme 
iibertreffen, ist klar; denn sie leisten bei dieser Versuchsanordnung 
die Hauptarbeit. Ich habe in meiner Arbeit auf alle diese Dinge schon 
hingewiesen und auch auf S. 166 gesagt: „wenn wir die Dauermuskeln 
kraftigen wollen, so miissen wir sie gegen Widerstande arbeiten lassen; 
aber im gewohnlichen Leben tritt fiir sie eine Arbeit gegen groBere 
Widerstande, gegen Lasten, gegen in ihrer GroBe stark wechselnde 
Lasten, kaum ein. DaB man durch irgendwelche Versuchsanordnung 
jeden Dauermusekl als Kraftmuskel und umgekehrt arbeiten lassen 
kann, ist moglich, aber im gewohnlichen Leben kommen derartige Ver- 
hiiltnisse nur selten vor. Manclie Muskein arbeiten nun tatsachlich 
gemischt, bald als Dauer- bzw. als Kraftmuskeln. Zu ihnen gehoren 
der Tibialis anticus und der Flexor carpi ulnaris. Da der erstere haupt- 
saclilich die Dorsalflexion des FuBes ausfiihrt, arbeitet er hauptsachlich 
nach Art der Dauermuskeln. Jener aber tritt beim Hieb, Hammern 
usw. im gewohnlichen Leben hiiufig als Kraftmuskel in Aktion. Aus 
diesen Tatsachen liiBt sich wold auch die Starke ihrer jeweiligen 
Widerstandsfaliigkeit bei Nervenschadigungen ableiten. Diese Erbrter- 
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ungen gelten, wie ich nochmals hervorheben mochte, generell. Ich 
habe auf S. 164—165 meiner Arbeit ausdriicklich darauf hingewiesen, 
daB unter besonderen Umstanden bei einzelnen Individuen bei ganz 
besonderer Arbeitsanordnung auch die Kraftmuskeln als Dauermuskel 
oder umgekehrt arbeiten konnen; aber dann wird sich dies auch bei 
entsprechend langer Dauer dieser Art von Arbeit in ihrem Volumen 
durch Zu- bzw. Abnahme ihres Querschnitts ausdriicken. 

Nachdem Auerbach den auszugsweisen Sektionsbericht einer 
Cauda-equina-Verletzung nicht fiir beweiskraftig halt, folgt der Bericht 
hier im Original. 


Sektionsbericht Nr. 487. 

Name: Schenkel, Johann. 

Alter: 30 Jahre. 

Stand: Zurzeit Soldat. 

Tod: 28. X. 1917. 

Klinische Diagnose. Riickenmarksverletzung im Lendenmark mit 
Lahmung der unteren Extremitaten. 

Anatomische Diagnose. SchuBverletzung der Cauda equina mit 
Durchtrennung mehrcrer sensibkr und motorischtr Wurzeln unmittelbar 
unterhalb des Conus medullaris, narbige Yerwachsungen der durch- 
trennten Wurzeln. Erhaltung anderer Wurzeln im Bereiche der SchuBstelle. 
Sekundare Degeneration beider N. isch., degenerative Atrophien. Fett- 
durcbwachsen die Wadenmuskulatur. Einfache Atrophic maBigen Grades 
der Beugemuskulatur an der Hinterseite des Oberschenkels. Vollstandiges 
Erhaltenbleiben der Adduktorenmuskulatur. Starker Decubitus. Spleni- 
tische Herde. Frische tuberkulose Herde in beiden Lungenspitzen. Akute 
Appendizitis mit Perforation und V< rklebung der Appendix an der Blase. 

Gewicht: 42 Kilo. 

Lange: 172 cm. 

tTber beiden Sitzbeinhockern ausgedehnter handtellergroBer Decubitus. 
Rund rechts ein nekrotischer Sitzbcinhocker freiliegend. In der rechten 
Lendengegend, 4 cm iiber dem Darmbtinrand eine ovale Narbe. In der- 
selben Hohe sind die Wirbelkorper mit der Dura mater etwas fest ver- 
wachsen und diese Verwachsung erstreckt sich mehrere Zentimeter weit 
nach unten, so daB hier der Subduralraum an der Hinterseite vollstandig 
obliteriert ist. Der Beginn dieser Verwachsungen liegt 1 cm unter dem 
Conus medullaris. Die hinteren Wurzeln der linken Seite sind hier mit der 
Dura etwas breiter verwachsen als die rechtsseitigen. Auch gegen die Wirbel¬ 
korper ist die Dura im Bereiche der oberen Cauda equina breit und fest 
verlotet. Der Wirbelkanal ist hier, und zwar in der Hohe des dritten Lumbal- 
wirbels etwas verengt, dadurch daB von links her ein Knochenvorsprung 
sich erhebt. Die rechte Wand des Wirbelkanals ist unverandert. Die Ver¬ 
wachsung der Dura mit der Cauda equina erstreckt sich auf die Vorder- 
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flache. Sie beginnt unmittelbar unter dem Austritt der zweiten Lumbal* 
wurzel aus der Dura mater. Alle uber der Verwachsung liegenden motori* 
schen Wurzeln sind kraftig uud weiB gefarbt. An der Vorderflache hat 
die Verwachsung eine Lange von 3 cm und an ihrem Ende findet sich nach 
Aufschneiden der Dura eine Zyste . mit glatter Wand und mit klarer 
Fliissigkeit als Inhalt, welche wohl dem Subarachnoidalraum angehort. 
Nach Ablosen der Dura und der Cauda equina im Bereich der Verwachsungs- 
stelle kommt ein Knoten zutage von narbiger Beschaffenheit, in welchem 
mehrere Wurzeln der Cauda untrennbar fest miteinander verwachsen sind. 
Nach oben zu von diesein Knoten sind zwei vordere Wurzeln in eine Sfor- 
mige Schlinge gelegt und so auf der Unterlage bindegewebig verlotet. 
Der Beginn der Verwachsungen mit der Unterlage liegt unmittelbar unter 
der Spitze des Conus medullaris. Unterhalb der Verwachsungen finden 
sich nach Aufschneiden der Dura wieder frei nebeneinander herlaufende 
Caudawurzeln in grolierer Zahl, die z. T. platt und grau, z. T. aber weill 
und kraftig rund sind. Andere sind miteinander zu einem dicken Strang 
verwachsen und schwer voneinander zu losen. Im Riickenmark selbst 
kommt auf alien Schnitten der Gollsche Strang als ein grauer durchscheinen- 
der Keil zutage. An den iibrigen Strangen keine Degeneration. Der linke 
N. isch. ist in seinem oberen Abschnitt platt und graurot. Nach unten zu 
wird er mehr drehrund und wohl auch etwas weiBer. Unter den von ihm 
abgehenden Asten, welche zu den Beugemuskeln verlaufen, ist namentlich 
einer, welcher ausgesprochen weill und drehrund ist. Der rechte Peronaus 
ist nach seinem Abgang vom Stamm gemischt aus grauen und weiBen 
Fasern. Ein reiner Muskelast von ihm, welcher bloBgelegt wird, ist ziemlieh 
gut weiB gefarbt, wahrend der M. peronaeus ganz diinn, schlaff und gelblich 
ist. Die Wadenmuskulatur und die Beuger des Oberschenkels sind links 
auBerordentlich diinn, schlaff und gelb, sowohl durch Fettdurchwachsung 
als auch an den erhaltenen Muskelfasern selbst, wahrend die Adduktoren 
rot und kraftig sind. Rechts liegen die Verhaltnisse wie links, hier werden 
noch mehr Muskelaste, die zu den Beugern auf der Hinterseite des Ober¬ 
schenkels gehen, freigelegt und sind fast durchweg weiB; auch der Isch. 
selbst ist rechts eher drehrund und weiBcr als links. In der linken unteren 
Bauchgegend ein Anus praeternaturalis, entsprechend der Flexura sig. 
Der Proc. verm, ist auf der Harnblase verklebt und seine Oberflache wie 
die des Cocums mit Fibrin bedeckt, jedoch findet sich kein fliissiges Exsudat 
in der Bauchhdhle. Strangformige Adhasionen beider Lungen. Gering- 
fugiger Thymusrest. Herz etwas groB, weil dilatiert. In der Pulmonalis 
und ihren Hauptasten keine Verstopfungen, Klappen zart, ohne Auflage- 
rungen. Myokard rechts schlaff, etwas blaB. Rechts sind die Adhasionen 
im Oberlappen ausgedehnter und fester als links. Das Lungengewebe 
durchweg lufthaltig, rechts trocken und blaB. Ohne alle Herde, bis auf 
oincn haselnuBgroBen kiisigen Herd in der rechten Spitze und einen an 
gleicher Stelle liegenden gleichgroBen linksseitigen. An der verklebten 
Stelle ist der Proc. verm, in ganzer Ausdehnung perforiert. Linke Niere 
und linker Ureter ohne alle Veranderung. Auch die Schleimhaut des 
Nierenbeckens ganz frei. Rechte Niere wie die linke. Milz etwas vergroBert, 
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steif, durchsetzt von zahlreichen schwarzlichen splenitischen Herden 
von etwas fester Konsistenz. Im Magen viel graugriiner Speisebrei, etwas 
Luft. Magenschleimh,aut unverandert, im Duodenum etwas melanotische 
Verfarbung. Die Nebennieren fett und pigmentarm, Pankreas gut gebaut. 
Leber platt, zeigt im Innern fleckweiBe pseudomelanotische Verfarbung. 
Im ubrigen blaB und wohl etwas fetthaltig. Gallenwege frei. Gallenblasen- 
schleimhaut intakt, Galle selbst goldgelb glitzernd. Die Organe des Halses 
und Mundes vollstandig unverandert. Die Schilddriise kolloidarm, die 
Aorta ganz zartwandig. In der Harnblase fleckiger Urin von leuchtend 
gelber Farbe. Die Wandung der Harnblase von deutlich trabekularer Be- 
schaffenbeit. Die Schleimhaut weiB, doch sind einzelne kleine GefaBe 
etwas lebhaft gefiillt. Die Prostata klein, Hoden und Nebenhoden o. B. 
Etwa zwei Meter oberhalb der Valv. Bauhini sitzt ein bohnengrofier Polyp 
der Wandung breitastig auf. Der iibrige Darm ist abgesehen von der er- 
wahnten Appendicitis unverandert. Him und uberziehende Haute blaB, 
sonst ohne Besonderheiten. 

Nach weiterer makroskopischer und mikroskopiscber 
Untersuchung des geharteten Materials: Die Zyste im Bereich 
der Cauda equina entspricht der DurchschuBstelle, sie liegt innerhalb des 
Durasackes, ihre Wand besteht aus derben, von elastischen Fasern freiem 
Bindegewebe, wahrscheinlich verdickten weichen Hauten. Die Dura selbst 
ist an mehreren Stellen gesprengt — wie Schnitte mit Elastinfarbung er- 
geben — die Liicken durch NaTbengewebe ausgefiillt. Die Zystenwand 
beriihrt links, vorn und binten die Dura, ist mit derselben verwacbsen, 
Nerven sind hier nicht vorhanden; dagegen ist recbts zwiscben Dura und 
Zystenwand ein derbes Narbengewebe von etwa % cm Breite eingeschoben 
mit beiden breit verlotet, und in diesem eingemauert und etwas auseinander- 
geschoben verlaufen mehrere Nerven von je der Dicke einer unteren Cauda- 
wurzel; im ganzen lassen sich etwa 10 solche zahlen. Linkerseits auf der 
AuBenflache der Dura in der Hohe des oberen Pols der Zyste ein kirschkern- 
groBer Neurom in einer Nervenwurzel. Die in die Narbe eingeschlossenen 
rechtsseitigen Nerven stellen die einzigen Verbindungen zwiscben dem iiber 
und dem unter der Zyste gelegenen Teil der Cauda dar. Die motorischen 
Wurzeln oberhalb dtr Zyste, welche durch die Vcrletzung durchtrennt 
sind, sind gescblangelt und verwirrt, z. T. die rechtsseitigen nach links ge- 
schlagen, und ihre Stiimpfe am oberen Zystenpol zu einem Knoten ver- 
wachsen. Unterhalb der Zyste bildet die Dura mit ihrem Inhalt bis zum 
Ende einen soliden Strang, dessen rechte Halfte rein bindegewebig ist — 
mikroskopisch Narbengewebe, breit verwachsen mit der mehrfach zer- 
rissenen Dura mater —, dessen linke Halfte ein Biindel dicht aneinander 
gepreBte Nervenwurzeln enthalt, von denen einige vollstandig degeneriert 
nur aus Neurilemm zusammengesetzt, deren andere, und zwar die Mehrzahl, 
vollkommen wohlerhalten sind; motorische und sensible Wurzeln lassen 
sich darin nicht unterscheiden. In dem Narbengewebe neben und unter 
der Zyste zahlreiche eingeheilte mikroskopische Knochensplitterchen. 

Muskulatur: Waden und Peronausmuskulatur enthalten nur noch 
vereinzelte mit Querstreifen versehene Fasern, auch diese samtlich ganz 
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schmal, im iibrigen busteken sie nur aus kollabierten Sarkolemmschlauchen 
mit gewucherten Sarkolemmkernen; das intermuskulare Bindegewebe be- 
trachtlich vermekrt. Die Beugemuskel an der linken Seite des Obersckenkels 
besteken vorwiegend aus woklerkaltenen oder etwas verschmalerten, quer- 
gestreiften Fasern, zwiscken denen allerdings vielfack ganz atropkiscke, nur 
aus Sarkolemm und gewucherten Kernen bestekende liegen. Fettgewebs- 
wuckerung ist kier nickt deutlick vorkanden. 

Nerven: Isckiadicusquerscknitt bestekt aus Biindeln verschiedenen 
Baues: Mancke entkalten durckweg unveranderte, mit Marksckeide ver- 
sehene Fasern, andere nur nock zum Toil, wakrend der andere Teil der 
Fasern ganz atropkisck ist, keine Marksckeide entkalt, nur aus Schwann- 
scher Sckeide und ikren Kernen bestekt und das Bindegewebe durck Zu- 
sammenriickcn vermekrt ersckeint. Das Verkaltnis der woklerkaltenen und 
der atropkiscken Fasern weckselt. Es gibt Biindel, in denen fast alle Fasern 
unversekrt sind, diese finden sick besonders an der einen Seite des Quer- 
scknitts des Stammes und haben relativ geringen Durchmesser, und andere, 
in denen fast alle Fasern zugrunde gegangen sind, und solche, die in der 
Mitte stehen. Die starkst atrophischen besitzen meist viel groBeren Durch¬ 
messer als die guterhaltenen Biindel. Soweit es sich sckatzen laBt, sind 
wohl melir als die Halfte der Fasern zugrunde gegangen. An Ober- und 
Unterschenkel wird je ein zu den Beugemuskel gehendes Nervenastchen 
direkt vor dem Eintritt in den Muskel untersuckt. Der Untersckied beider 
ist nicht sekr groB. Das Astchen der Wadenmuskulatur entkalt nur atro¬ 
pkiscke Nervenfasern, keine einzige Marksckeide und kaum eine Fett- 
kornckenzelle, das zu den Obersckenkelbeugern fiikrende bestekt auck vor¬ 
wiegend aus atropkiscken Fasern, nur wenigen mit nock intakter Mark¬ 
sckeide versekenen, entkalt aber in groBt r Zakl Myelinsckollen und daraus 
kervorgegangene Fcttkornckenzellen. Histologisck ist also der Untersckied 
im Grade der Atropkie zwischen den Muskeln des Ober- bzw. Unterschenkels 
viel grofier, als zwischen den zugehorigen Nerven. 

Klinisch Avar bei diesem Fall folgendes Verhalten festzustellen: 

Sensibilitat: Yom Knie abwarts beide Beine anasthetisch an Vorder- 
und Riickseite. Reithosenaniisthesie, die sich nach abwarts bis zu den 
Knien fortsetzt. Beginnt der Aniisthesie zwischen L 3 und L 4 alle 
Segmente bis S 5 umfassend. 

Auch die motorische Stoning umfafit die gleichen Segmente radi- 
kularer Innervation, doch so, daB vollkommene Lahmung erst von 
L 4 an auftritt. Auffallend war noch, daB der Sphincter ani paretisch 
war; aber die Blasenfunktion intakt. Es waren in ihrer Funktion von 
den Muskeln am Oberschenkel beiderseits die Adduktoren nicht ge- 
stort; in geringem Grad war der Quadrizeps, starker Semimembranosus, 
Semitendinosus und Bizeps; vollkommen die gesamte Unterschenkel- 
und FuBmuskulatur gelahmt. Zwischen rechts und links bestand der 
Unterscliied darin, daB links die AuBenrotatoren des Oberschenkels 
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noch paretisch waren und die Kraft und Ausdehnung der Beugung 
und Streckung im Kniegelenk geringer war als rechts. Tibialis- und 
Peronausmuskulatur war an beiden Unterscbenkeln vollkommen 
gelahmt; elektrisch direkt und indirekt vollkommen unerregbar. 
Pat.-S.-Reflex, Achilles-S.-Reflex, Plantarreflex negativ (Degeneration 
des Hinterstranges!), Kremasterreflex positiv, Bauchdeckenreflex ? 
(Anus praeter.!). 

Man muB also annebmen, daB von L 4 links und von L 5 rechts 
ab das Riickenmark geschiidigt war. Dem entspricht wohl auch der 
Sektionsbefund. Sicher sind von L 4 ab motorische Wurzeln durch- 
trennt. Die sensiblen Wurzeln sind teilweise eingemauert; nur rechts- 
seitig besteht nocb eine Verbindung der iiber- und unterhalb der in 
Hohe von L 4 sitzenden Zyste liegenden Caudawurzeln. 

Doeh diese Dinge spielen infolge des makroskopischen und mikro- 
skopischen Befundes des Nervus ischiadicus recbts und links keine 
Rolle; ich liabe sie deshalb in der Arbeit nur kurz erwahnt. Wichtig 
ist aber, festzustellen, dafi sowohl rechts als links makroskopisch imd 
mikroskopisch cine Reihe von Muskelnerveniisten, die zu Semimem¬ 
branosus, Semitendinosus, Bizeps und den Beugern des FuBes gingen, 
untersucht wurden. Hier waren makroskopisch die Aste zu den Beugern 
am Oberschenkel noch weiB und drehrund, wahrend (links ist besonders 
erwahnt) nur ein Ast des Peronaeus comm, noch weiB war. Mikro¬ 
skopisch erwiesen sich die gut erhalten aussehenden Aste zu den Beugern 
am Oberschenkel und den Muskeln am Unterschenkel als atropliisch, 
wahrend die mikroskopische Untersuchung der zugehorigen Muskeln 
die Beuger am Oberschenkel (links ist hier aufgefiihrt, weil diese Muskeln 
makroskopisch degeneriert aussehen) als verhiiltnismaBig gut erhalten 
zeigt. Es ist also histologisch, wie auch der Sektionsbericht hervor- 
hebt der Unterschied im Grade der Atrophie zwischen den Muskeln 
am Oberschenkel und Unterschenkel ein viel groBerer als zwischen 
den zugehorigen Nerven. Und aus diesem Befund habe ich das an sich 
bessere Verhalten der Beuger am Oberschenkel, gegeniiber der Peronaus- 
und Tibialismuskulatur abgeleitet 

Nun zu den Einwendungen Auerbachs im einzelnen. 

Die Einschrankung, die Auerbach fur die traumatischen Nerven- 
lahmungen gemacht, wurden, wie ich in der Arbeit Seite 131 ausgefiihrt 
habe, wohl berucksichtigt. In den zweifelhaften Fallen wurden die 
Nerven bei der Operation elektrisch gereizt und der Umfang der Scha 
digung festgelegt. Ubrigens habe ich genau bei den einzelnen Haupt 
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nervenstammen auch in der Arbeit angegeben, wieviele Falle durch 
Operationsbefund einwandfrei klargelegt sind; bei den anderen noch 
verwerteten Verletzungen wurden nur vollkommene Lahmungen und 
deren Regeneration beriicksicbtigt. Hbrigens Btimmen meine Befunde 
mit denen von Wexberg, Forster usw. fast vollig iiberein. 

Zu 1. der Auerbachscben Arbeit. Beziiglich der Daumenabduk- 
tion muB ich trotz der Einwande Auerbachs voll und ganz das auf 
Seite 135 meiner Arbeit Gesagte aufrecht erhalten. Der vom Medianu 
versorgte Abduktor Poll. brev. miiBte bei Radialisschadigung funk- 
tionieren; denn Friinkel-Frohse (Muskeln des Armes), deren Angaben 
ich bei der Funktionsbeschreibung der Muskeln gefolgt bin, sagen 
Seite 201 iiber die Wirkung dieses Muskels: „In der Hauptsache ist 
die abduzierende Wirkung des Abductors Pollicis brevis auf den 
fieien Daumen zu betonen. Als Nebenwirkung jedoch ist auch durch 
die ulnar entspringenden Fasern eine opponierende zu erweisen. — 

Zu 2. Der Flexor carpi ulnaris abduziert nach Frankel-Frohse 
bei Zusammenziehung des ganzen Muskels die Hand einfach ulnar- 
warts. Ich babe nun in meiner Arbeit behauptet, dieser Muskel arbeite 
bald mit, bald gegen die Erdschwere; Auerbach dagegen meint, 
er arbeite nur mit der Erdschwere und begriindet diese Anschauung 
mit dem Reizerfolg bei elektrischer Reizung. Ich mochte nun doch 
darauf aufmerksam macken, daB man von den Muskeln, die Hand und 
Finger bewegen, nie sagen kann, sic arbeitcten nur mit oder nur gegen 
die Erdschwere, da doch unzweifelhaft durch die Pro- und Supinations- 
fahigkeit des Armes, durch die Fahigkeit bei erhobenem und herab- 
luingendem Arm zu arbeiten, Stellungen gegeben sind, die diese Muskeln 
bald mit, bald gegen die Erdschwere arbeiten lassen. Als Beispiel 
folgendes: Wenn wir z. B. bei herabhangenden Armen in Mittelstellung 
zwisclien Pro- und Supination durch Ulnarabduktion des Handgelenkes 
mit groBer Kraft etwas aus dem Boden ausreiBen, so muB der Flexor 
carpi ulnaris doch sicker auch gegen die Erdschwere arbeiten. 

Ahnlich ist es mit den Pronatoren. Bei auBerster Supinationsstellung 
der Hand, z. B. beim Herausschrauben einer Schraube arbeiten diese 
Muskeln bis zur Mittelstellung zwischen Pro- und Supination gegen die 
Erdschwere, um dann mit derselben weiter zu funktionieren. Warum 
ich fur das gute Verhalten des Palmaris longus die kraftigen Synergisten 
nicht als ursachlich anerkennen kann, habe ich in den vorgehenden 
Ausfiihrungen schon erortert. 
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Fur den Flexor digit, subl. und prof, gibt Auerbach selbst 
,,mechanische“ Momente als Ursache ihrer relativ geringen Widerstands- 
fahigkeit an; er mufi hier also neue Momente zur Begriindung heran- 
ziehen. 

Am Schlusse meiner Arbeit habe ich ausdriicklich betont, daB ich 
die verschiedenen Funktionsarten der einzelnen Muskeln nach Art 
von Dauer- bzw. Kraftmuskeln als auslosendes Moment ihres ver¬ 
schiedenen Verhaltens bei Nervenschadigung betrachte. Vielleicht. 
bedingt die verschiedene Funktionsart auch einen andersartigen 
Stoffwechselablauf in der Weise, wie Lange es meint, daB die Dauer- 
muskeln mehT Ermiidungs- und Abfallstoffe pro Masseneinheit pro- 
duzieren als die Kraftmuskeln. 

Ira Gegensatz zu Auerbach, der am Schlusse seiner Erwiderung 
sagt, er konne nicht finden, daB mit so kiinstlichen unserer Erfahrung 
widersprechenden Konstruktionen das Problem der Lahmungstvpen 
gefordert. werde, glaube ich gerade durch die Heranziehung der Funk- 
tionsart der Muskeln im gewohnlichen Leben flir die Beurteilung ihrer 
Widerstandsfahigkeit bei gleichartiger Nervenschadigung vielleicht, 
ein wesentliches Moment, eine Anregung fur die Betrachtung des 
Problems der Lahmungstvpen gebracht zu haben. Vor allem aber 
durften die Satze Auerbachs, denen zufolge das Volumen eines Mus- 
kels seiner Kraft gleichgesetzt wird, nicht unwidersprochen hinge- 
nommen werden. Mit dem Beweis der Unrichtigkeit dieser Satze fa lit- 
die theoretische Grundlage seines ganzen Gesetzes der Lahmungstypeu 
und damit das Gesetz selbst. 
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Archiv fUr Psychiatric und Nervenkrankheiten. 

Herausgegeben von E. Siemerling. 

Band 64, Heft 1 und 2, 1921. 

Kastan, Kunigsberg; Asoziales Verhalten jugendlicher geistig abnormer 
Indivlduen in und nach dem Kriege. Durch Beobachtung von 21 Fallen kcmmt 
Verfasser zu dem SohluB, daB das Milieu doch nicht eine wesentliche Roll© spielt, 
sondern daB das Degenerative der Anlage die Hauptsache der Delikte solcher 
Individuen ist. Der innere Antrieb (die innere Peitsche Buschs) wird bei solchen 
verbrecherischen Jugendlichen meist von fremden Handen geschwungen. 

Sonnenberg, Wolfenbiittel: Ober die inneren und dufieren Ursachen des 
Jugendlrreseins unter besonderer Beriicksichtigung der Kriegsschadigungen. Unter 
eingehender Literaturberiicksichtigung kommt Verfasser zu folgenden Schlussen: 
Die auBeren Moment© sind nicht die Ursache des Jugendirreseins, sondern haben 
hoohstens als auslosende Faktoren einige Bedeutung. Ohne die zahlreiehen exc- 
genen SchMigungen ware die Psychose vielleicht nicht so schnell und in nicht 
so ausgepragter Form manifest geworden. Als alleinige Ursache der Schizophrenic 
bleibt somit die Endogenitat bestehen. Wir miissen eine schizophrene Anlage 
auch in alien den Fallen von Jugendirresein annehmen, in denen keine anam- 
nestischen Anhaltspunkte fiir eine solche vorlicgen. 

Jacobi, Jena: Ober die Bezlehung des dichterischen Schaffens zu hysterl- 
schen Dammerzustdnden. Alles hat im I<eben Beriihrungspunkte: das Gute mit 
dem Schlechten, das Edle mit dem Gemeinen, das Gesunde mit dem Kranken, 
so auch der Dichter mit dem Psychopathen, so Genie und Irrtum. 

Biischer, Kiel: Storungen der Funktionen von Hypophyse und Zwischen- 
him bei Lues cerebri, (Mit 2 Abbildungen.) Mitteilung eines Falles ohne Sektion. 

Pette, Hamburg-Eppendorf: Zur Symtomatologie und Differentialdiagnose 
der Kleinhirnbriickenwinkeltumoren. Unter Mitteilung von 10 Fallen bespricht 
Verfasser kritisch die Symtomatologie der Kleinhirnbriickentumoren. Von den 
Allgemeinsyptomen erscheint dem Verfasser besonders der erstaunliche Wechsol 
des ganzen Kxankheitsbildes von Wert. Stauungspapille fehlt bei Ponstumoren 
und tritt bei Kleinhirnbriickenwinkeltumoren meist sehr friih auf. Der Puls- 
frequenz kommt kein besonderer diagnostischer Wert zu. Unter den Lok&l- 
symptomen ist die Acusticusschadigung in erster Linie zu nennen, wahrend der 
Facialis meist liinger funktionstiichtig bleibt. Der sensible Teil des Trigeminus 
ist weit hiiufiger geschadigt als der motorische. Selbst bei vermeintlich klaren 
Symptomen ist man vor Fehldiagncsen nicht geschiitzt. Eindeutige, sichere 
Symptome, die die Differentialdiagnose besonders gegeniiber Pons-, intrapon- 
tinen, extra- und intracerebellaren Tumoren ermoglichen, gibt es nicht. 
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Becker, Herborn-Nassau: Paul Morphy, seine einseitige Begabung und 
Krankheit. Bericht iiber den 1837 zu New Orleans geborenen beruhmten Schach- 
spieler. 

Loele, Hubertusburg: Struktur und Seele. (Mit 3 Textabbildungen.) 

Buge, Dresden: Kasuistischer Beitrag zur pathologischen Anatomie der 
symmetrischen Linsenkernerweichung bei CO-Vergiftung. Eingehende Unter- 
suchung von 12 Fallen und erschopfende Literaturberiicksichtigung (173 Literatur- 
nummern) fiihren den Verfasser zu folgenden SchluBsatzen: Die Erweichungen 
und GefaBveranderungen im mittleren Teildes Linsenkernes sind fiir eine erfolgte 
CO-Vergiftung typisch, Die Verfettung der Ganglienzellen ist bereits nach 24 Stun- 
den deutlich. Nach 2 Tagen erkennt man bereits symmetrische Erweichungsherde, 
deren scharfe Absetzung gegen die Umgebung am 4.—5. Tage erfolgt. Mikro- 
skopisch sieht man starke Hyperamie im Erweichungsherd und seine Umgebung. 
Die GefaBe zeigen zunachst hyaline Degeneration und Verfettung, spater von 
der Media aus Verkalkung, so daB man schlieBlich uberhaupt nur noch 3 blaue 
Ringe sieht, welche die friiheren GefaBwande ersetzt haben. Dazu treten zahl- 
reiche Blutungen. Man kann deutlich beobachten, daB dort, wo vorher keine oder 
nur geringe Arteriosklerose vorhanden war, auch die GefaBe nicht in dem MaBe 
geschadigt sind. Da die nervosen Elemente im allgemeinen eine starkere Verfet¬ 
tung aufweisen als die GefaBe, nimmt der Verfasser an, daB zunachst die Nerven- 
elemente geschadigt werden und daB erst im spateren Verlauf die Verkalkung 
der GefaBe erfolgt, die ihrerseits wieder die weitere Schadigung der verfetteten 
Ganglienzellen nach sich zieht. 

Muller, Konigsberg: t)bcr einen Fall von SJimhlmverletzung. Neue Be- 
statigung der Anschauung, daB Frontalhimverletzung zu Mangel an Antrieb mit 
gleiohzeitiger Intelligenzstorung fiihrt. 

Riilf, Bonn: Zur Stellung der Dystrophia myotonica. Nach begrifflicher 
Festlegung des Krankheitsbildes bespricht Verfasser einen selbst beobachteten 
Fall und die gesamte Literatur. Verfasser nimmt eine innersekretische Storung 
an, zumal in seinem Fall Schilddriisenveranderungen, Eosinophilie und Chvostek- 
sches Symtom bestanden. Vielleicht veranlaBt die zentrale Affektion des Nerven- 
systerns (Zellgruppen an der Ubergangszone vom Vorderhorn zum Hinterhom) 
(Stillingsche Seitenkerngruppe, Clarkescher Intermediolateraltrakt) durch Ver- 
mittlung des autonomen Systems das ganze Krankheitsbild. 

Band 64, Heft 3. 

Wichmann, Konigsberg: Zur Differentialdiagnose zwischen Dementia prae- 
cox und Hysterie bzw. Psychogenie, An Hand der Literatur erortert Verfasser 
die sehr schwierige und wegen der Prognose besonders wichtige Frage der Dif¬ 
ferentialdiagnose zwischen Dementia praecox und Hysterie. Ausfiihrliche Mit- 
teilung eines Falles, bei dem nicht zu entscheiden war, ob eine psychcgene Er- 
krankung vorlag, oder ob die Summe der Erscheinungen der Ausdruck einer 
Spaltung der Personlichkeit war. 

Gan ter, Wormditt i. OstpreuBen: Cber SterblichkeitsverhKltnisse und 
Sektlonsbefunde bei Epileptischen und Schwachsinnigen, Statistik der Anstalt 
Wormditt aus den Jahren 1906—1920. Krankenbestand der Anstalt duroh- 
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sohnittlich 200—300 Kranke. Von 173 gestorbenen Epileptikem starben 54 — 
31,2 Proz. an Tuberkulose, von 105 Schwachsinnigen sogar 57 = 54,2 Proz. Die 
Epilepsie wirkt nur wenig lebenskiirzend und weist im allgemeinen eine Krank* 
heitsdauer von 20 Jahren auf. Der groBte Prozentsatz der Idioten stirbt im Alter 
von 11—20 Jahren. 

Meyer, G., Konigsberg: Paranoische Formen des manisch-depresslven 
Irreseins. Kurze Mitteilung von 3 Fallen, bei denen differentialdiagncstisch para- 
noische Psychose und Dementia praecox zu erwagen ist. 

Kluge, PreBburg: Affektinderungen. (Mit 17 Textabbildungen.) Erorte- 
rungen liber das Affektleben auf schroff mechanistischer Grundlage erdaeht und 
durchgefiihrt. 1. Aufstellung des Begriffes Intellektualitat gegeniiber der Affekti* 
vitat. 2. Systematisierung der verschiedensten Affektanderungen. 3. Kcnsta- 
tierung des Lenkungsaffektes bei den willkurlichen Quantitatsanderungcn der 
Affektivitat. 

Galant, S.: Praktische Intelligenz und moralische Imbezillitiit. (Mit 
6 Textabbildungen.) 1. Praktischer Sinn und praktische Intelligenz. 2. Intelligerz 
und praktische Intelligenz. 3. Nahere Beleuchtung von 3 Beobachtungen. 4. Teste 
zur Priifung der praktischen Intelligenz. 5. Intelligenz und moralische Imbe- 
zillitat. 6. Moral und Recht. Vorschlag das Strafrecht zu andern, die Zucht- 
hauser in Irrenhauser umzuwandeln. Die Zuchthauser ,,verbessem“ die Verbrecher 
nicht, sondern fiihren nur dazu, daB die Freigelassenen sich wieder an der Gesell- 
schaft zu rachen trachten, zumal die Zuchthausbeliandlung zu roh ist. Verfasscr 
fordert eine Umwamdlung des Strafrechts in ein Moralrecht. 

Band 64, Heft 4. 

Hirscli, Paul: Die Frage der Kastration des Mannes vom psychiatrischen 
Standpunkte. I. Medizinischer Teil. 1. Kastrationsfolgen an Eunuchen, Ka- 
straten, Skopzen und operierten Tieren. 2. t)ber die in neuerer Zeit erfolgUn 
Unfruchtbarmachungen in Schottland, Amerika und in der Schweiz. 3. Anwen- 
dung der Unfruchtbarmachung zu Heilzwecken und aus sozialpolitischen Griinden. 
4. Einwendungen gegen die Unfruchtbarmachung. — II. Juristischer Teil. Die 
Kastration (Exstirpation der Hoden) konrnit in verzweifelten Fallen von gesteiger- 
tem Geschlechtstrieb als ultimum refugium in Frage. Die Anwendung der Kastra¬ 
tion ist beim heranwachsenden Individuum nicht zulaesig, da sie den Korper 
schadigt, sie ist also erst nach dem 25. Lebensjahr beim Mann anzuwenden. Als 
Operationsmethode kommtnur die Kastration in Frage, da die anderen Methoden 
in dieser Hinsicht noch zu wenig erprobt sind. Die Folgen der Kastration beim 
Manne sind nicht mehr so eingreifend, allerdings besteht durch das Klimakterium 
praecox eine gewisse Disposition zu geistigen Erkrankungen. Bei der angeborenen 
Homosexualitat kommt Kastration mit folgender Implantation normaler hetero- 
sexuell gerichtcter Hoden nach Steinach in Frage. In alien diesen Fallen muB 
juristisch die Operation als ein Experiment, d. h. als ein von der heutigen medi- 
zinischen Wissenschaft noch nicht allgemein anerkanntes Heilroittel angesehen 
werden. Der Eingriff darf nur mit der Einwilligung des Patienten gemacht werden. 
Vorher sind die Patienten uber die Vorteile des Eingriffs und eventuellen Nach- 
teile zu unterrichten. Eine sozialpolitische Sterilisation ware sehr zu wunschen, 
allerdings nur innerhalb der in der Arbeit gezogenen Grenzen. Nach der heutigen 
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Gesetzgebung kommt sie iiberhaupt nicht in Frage, da sie strafbar ist. Die ein- 
fachste und sicherste Sterilisierung ist die Vasektomie. — Monographische Be- 
arbeitung des Themas mit vollstandiger Literaturangabe. 

Raecke, Frankfurt a. M.: PerversitSt und Etgennutz. Beltrag zur foren- 
sischen Beurteilung sexueller Verimmgen. An Hand von 4 Fallen zeigt Verfasser, 
daB Perversitat und Schwindlertum of ter vergesellschaftet auftreten. Eigen tums- 
verbrechen und sexuelle Verirrung sind zwar auf derselben minderwertigen psy- 
chischen Veranlagung erwachsen, aber Perversion bedingt weder das Eigentums- 
delikt noch umgekehrt. Beide sind unabhangig voneinander und als koordinierte 
Folgen der einen Veranlagung zu betrachten. Verf. spricht sich heftig gegen die 
Ansicht von Magnus-Hirschfeld aus, die in jeder zufalligen Form der Per¬ 
versitat eine andere selbstandige Triebentartung sehen will. Die richtige Ein- 
schatzung der geschlechtlichen Verimmgen kann nur im Zusammenhang mit 
anderen Triebentgleisungen geschehen. Bei den meisten Psychopathen ist das 
Uberwiegen ihres Trieblebens weniger auf krankhafte Heftigkeit eines speziellen 
Triebes als auf das allgemeine Versagen der ungeniigend ausgebildeten Hem- 
mungen zuriickzufiihren. 

Timm, Rostock: Ein Beltrag zur Lokalisation der amnestlschen Aphasle. 

(Mit 5 Textabbildungen.) Ein Fall, dessen Sektionsbefund eine Zerstorung des 
Marks in der 2. und 3. Temporalwindung ergab. Die im weiteren Verlauf der Er- 
krankung hinzutretende sensorische Aphasie erklart sich aus dem Weiterwachsen 
des Tumors gegen die 1. Temporalwindung oder aus der Kompression des Gyrus 
temporalis superior. Der angefiihrte Fall liefert einen weiteren Beitrag zu der Auf- 
fassung, daB ein Zentrum der amnestischen Aphasie im Mark des linken Schlafen- 
lappens, und zwar in der 2. und 3. hinteren Schlafenwindung zu suchen ist. Verf. 
sucht die beiden gegeniiberstehenden Lehren Monakows (amnestische Aphasie 
bei Verletzung jeder beliebigen Stelleder Sprachregion) und Picks (eine bestimmtc 
Ausfallserecheinung muB einen umschriebenen Angriffspunkt haben) zu vereinigen, 
indem er vergleichend anfuhrt, daB zwar Funktionen eines Uhrwerks von ver- 
schiedensten Stellen aus Storungen erfahren konnen, daB es aber iramer eine 
Stelle geben w f ird, von der aus die Stoning am leichtesten und stiirksten lier- 
vorgerufen ist. 

Medow, Rostock: Eine Gruppe depressiver Psychosen des Riickbildungs- 
alters mit ungiinstiger Prognose (erstarrende Riickbildungsdepression). Auf Grund 
von 5 angefuhrten Fallen gibt Verf. einen UmriB des Krankheitsbildes: Sehr 
schleppender Verlauf fiihrt zu starren Haltungen, stereotypen Bewegungen, 
Iterationserscheinungen der Sprache, wahrend der Affekt verblaBt. Alle ent- 
scheidenden Merkmale der sensiben Demens fehlen. Atiolcgie nicht Arterio- 
sklerose. Eine besondere konstitutionelle depressive Familienanloge ist fiir die 
Genese von Wichtigkeit. Prognose quoad restitutio ad integrum ungiinstig. 

Band 64, Heft 5. 

Hoc he, Nachruf auf Wilhelm Erb. 

Baum, Bonn: Zur Frage des Vorkommens der hereditiiren Ataxie bei Ge~ 
schwistern unter besonderer Beriicksichtigung der Therapie. An Hand eines selbst- 
beobachteten Geschwisterpaares erortert Verf. Klinik und Therapie. Die eine 
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Patientin zeigte eine vergroBerte Schilddriise. Thyreoidin table tUn (im 1. Falk 
110 Tabletten in 1 Jahr, im 2. Falle nor 20Tabletten) besserten beide Patientcn 
deutlieh. 

Albrecht, Berlin: Hysterische Hautgangrttnen. Auf Grand eigener Beob 
achtungen und durch das Studium der Literatur kommt A. zu dem Urteil, datf 
es sich bei der hysterischen Hautgangran fast immer um Artefakte handelt. Die 
Frage, ob es sioh bei diesen Selbstverletzungen nicht mehr um Hysterie, sondern 
einfaoh um Simulation handelt, wird mit Recht aufgerollt, kann aber nicht be- 
antwortet werden, da es bei der modernen Hysterieauffassung, die der Willens- 
riohtung in der Krankheitsdarstellung als dasWesentliche betont (Bonhoeffer, 
Gaupp u. a.) eine scharfe Grenze zwischen Hysterie und Simulation uberbaupt 
nioht gibt. Praktisch bleibt es somit immer nur bei einer WahrscheinlichkeiU- 
diagnose, denn wir haben keine Methode, mit Sicherheit zu entscheiden, wo be* 
wuBte Vortauschung und autosuggestive Selbsttauschung ineinander ubergebcn 
und wo sie sich soheiden lassen (Bonhoeffer). DaB diese Autosuggestion trot? 
der zweckmaBigen Handlungen (die zu der Hervorbringung und Unterhaltung 
der Wunden notwendig sind) bestehen bleibe, ware nur bei hcchgradiger Urteib 
schwache moglich. Nur in solchen Fallen diirfen mir von den Selbstschadigungen 
als von echten hysterischen Reaktionen sprechen. 

Schaffer, Budapest: TatsHchliches und Hypothetisches aus der Histo- 
pathologie der infantil-amaurotischen Idiotle. (Mit 13 Abbildungen.) 

1. Die infantil-amaurotische Idiotie besteht histopatholcgisch in der all 
orblichen Schwellung derNervenzellen, die anfangs durch Quellung, spa ter durch 
Fallung des Hyaloplasmas bedingt ist. Elektiv degeneriert. Alles Ektodeimale 
wahrend alles Mesodermale verschont bleibt. Die Heredodegeneration ist durch 
ein eigenes histopathologisches Syndrom gekennzeichnet, dessen Merkmal auf 
Grand der entwicklungsgeschichtlichen Wahl in der Form der ektcdeimalen urd 
systematischen Elektivitat gegeben ist. Die heredodegenerativen Krankheittn 
entstehen ferner innerhalb der Grenzen eines entwicklungsgeschichtlichen 
Segments. 

2. Die Anatomie der infantil-amaurotischen Iditoie kann makroskopisehe 
Veriinderungen zeigen: Verhartungen und Verfliissigungen der Marksubstanr 
der GroBhirnhemisphiiren, klaffende Sylviusspalte, partielle Operkulaticn des 
Okzipitallappens, fotale Furchung des Riickenmarkseitenstranges. Der Prozeh 
steigt von der GroBhimrinde gegen das Riickenniark hinab, beginnt im Gehirn 
ineist im Okzipitallappen. 

3. Die Schwellung der Nervenzellen findet man auch bei anderen heredo¬ 

degenerativen Formen, z. B. bei heredocerebellarer Ataxie und bei spastischcr 
Heredodegeneration, allerdings nie in so dominanter Entwicklung wie bei 
Tay-Sachs. Die krankhafte Veranderung des Hyaloplasmas scheint die grand* 
legende histopathologische Erscheinung bei der Heredodegeneration im allge 
meinen zu sein. W. WeigeIdt-Leipzig. 
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Schweizer Archiv fUr Neurologie und Psychiatric. 

Herausgegeben von C. v. Monakow. 

Verlag 0. Fflssli, Zurich. (Preis des ganzen Bandes 120 Mark, des Heftes 

75 Mark.) 

Band IX, Heft 1 (1921). 

Hedinger, Basel: Die Regeneration im Nervensystem. Umfassendes Sam- 
melreferat in 3 Teilen: Regeneration der peripheren Nerven, des Ruckenmarks 
und des Gehirns. Verfasser halt den Streit zwischen den Anhangem der poly- 
genistischen (Marchand) und monogenistischen (Stroebe) Regeneration peri- 
pherer Nerven zwar noch nicht fur entschieden, neigt aber mehr der monogeni¬ 
stischen Theorie zu. Sowohl die Rriegserfahrungen als auch die naoderne experi- 
mentelle Embryologie bildet im Verein mit der His-Forelschen Neuroblasten- 
theorie eine weitere Stiitze der monogenistischen Nervenregeneration. Die Re- 
generationsmoglichkeiten im Riickenmark und Gehirn siDd auBerordentlich be- 
schrankte. Sehr wichtig erscheint dem Verfasser die Feststellung vcn Tello, 
daB die Regenerationskraft des Cerebrums, Cerebellums und des Nervus opticus 
verstarkt werden kann, wenn Stiickchen von frischen im Degenerationsstadium 
befindlichen Nerven in die Wunde transplantiert werden. 

Brun, Zurich; KUnische und anatomische Studlen fiber Apraxie. (Mit 
17 Abbildungen.) Fortsetzung erfolgt im nachsten Heft. 

Richter, Budapest: Sur la pathoginle du tabes. Die Pathogenese der Tabes 
zerfallt in 3 Phasen: 

1. Festsetzung der Spirochiiten in den Wurzelscheidcn, 

2. Granulationsprozesse daselbst durch die Spire elia ten verursacht, 

3. den Granulationsprozessen entsprechende Schadigung der Nerven faseir 
des Ruckenmarks. 

Kurze Zusammenfassung der in der Zeitsehrift f. d. ges. Neurologie und Psy¬ 
chiatric 1921, Bd. 67, S. 1 veroffentlichten Arbeit des Verfassers. 

Doebeli, Zurich: Beitr&ge zur Lehre von den SensibllitSten. (Mit 18 Ab¬ 
bildungen.) (Siehe Bd. IX, Heft 2, wo Fortsetzung dieser Arbeit steht.) 

Far barge-Vail, Genf: La valeur de 1’ electrodiagnostic dans la tttanie. 
Pathognomonisch fur die manifeste und latente Tetanie ist nach den Unter- 
suchungen des Verfassers folgende elektrische Nerveniiberempfindlichkeit (gepriift 
am Nervus ulnaris): KSZ und AnSZ von 1 Mill.-Ampdre ab, KSTet. von 5—10, 
AnSTet. von 10 Mill.-Amperes ab, KOZ stets, AnOZ fast stets von 5 Mill.-Am- 
p&res ab auslosbar. Die AnOZ tritt bei Tetanie nach Escherich stets friiher auf 
als die AnSZ. Die Elektrodiagnostik allein erlaubt die Diagnose der manifesten 
und latenten Tetanie. Nur in einigen Fallen von formes frustes von Tetanie ver- 
sagt das elektrodiagnostische Verfahren. Rachitis, Tuberkulose, Ostecmalacie, 
senile Veranderungen geben nie die fiir Tetanie charakteristische elektrische t)bcr- 
empfindlichkeit, obgleich es scheint, als ob das elektrische Verhalten der Tetanic 
mit Kalkmangel in ursachlichem Zusammenhang steht. Bei der klinischen Untcr- 
suchung findet man oft Zeichen weiterer endokriner Stonmgen (Basedow, Dystro- 
phien, Myxodem, Osteomalacie usw.). 
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Kaufmann, Basel: Ober Adipositas dolorosa. Besohreibung von 2 Fallen, 
von denen der eine eine 40jahrige, der andere eine 62jahrige Frau betrifft. Im 
1. Fall© Neigung zu Adipositas in 3 Generationen, in beiden Fallen Neigtmg zn 
Blutungen, Verzogerung der Gerinnungszeit, als deren Ursache in erster Iinie 
Veranderungen der GefaBe angenommen werden. Ein Fall zeigte herabgesetzte, 
der andere erhohte Kohlehydrattoleranz. Thyreoidintabletten besserten das 
Allgemeinbefinden erheblich, nicht aber die Fettwucherungen an den Extremi- 
taten und die Druckschmerzhaftigkeit derselben. 

Redali6, Genf: Contribution k l’itude de I’enctphalite tfthargique. Genaue 
histologische Untersuchung eines Falles von chronischer Encephalitis lethargies. 
Zelldegeneration besonders in der Medulla oblongata bildete die hauptsachlichste 
anatoniische Veranderung. Wenig GefaBveranderungen. 

Band IX, Heft 2. 

Perret, Clarens: La regeneration du systime nerveux. Sammelreferat iiber 
die Leistungen auf dem Gebiete der Nervenregeneration wahrend der letxten 
20 Jahre. Ausfiihrliche Literaturangaben. 

Bing, Basel: Causes d’erreur dans 1’evaluation Clinique de la regeneration 
des troncs nerveux l£s6s. Die „ Pseudorestitution “ ist irrtumlicherweise die 
hiiufigste Ursache fur falsche Bewertung des Regenerationsvorganges. Verf. zeigt, 
daB meist nicht echte Regeneration der Nerven eintritt, sondem nur eine An* 
passung (Adaptation) der ihrer eigentlichen Nerven beraubten Muskeln an eine 
schon in Reserve gehaltene Ersatzinnervation der Muskeln. 

Brun, Zurich: Klinische und anatomische Studien fiber Apraxie. (Mil 17 Ab- 
bildungen.) (Fortsetzung aus Heft IX, 1). Besprechung folgt im nachsten Heft. 

Doebeli, Zurich: Beitrgge zur Lehre von den Sensibilitfiten. (Fortsetzung 
und SchluB aus Heft IX, 1). 

1. Die epidermisbedeckte Haut scheint keine Oberflachensensibilitat fiir 
den Feuchtigkeitsgehalt der Luft zu besitzen. Vielleicht sind an den Wurzel- 
scheiden der hygroskopisch beeinfluBten Haare Rezeptoren ftir den Feuchtigkeits* 
grad der Luft. Sicher besitzen die Schleimhaute der Mund-, Nasen- und Rachen* 
hohlen eine bewuBtseinsfahige Feuchtigkeitssenibilitat, die moglicherweise 
zur summari8chen Orientierung iiber die Feuehtigkeit des Milieus, in dem der 
Mensch sich befindet, geniigt. 

2. Juckcn, kiinstlich durch Juckpulver erzeugt, komrat dadurch zustande. 
daB sich die feinen Borstenhaare von Mucuna pruriens in die Haut einbohren. 
Chemische Vorgiinge sind dabei nicht beteiligt. Die Intensitat des Juckens hangt 
ab einerseits von der Anzahl der sich einbohrenden Borsten, andererseits von 
der Dicke der Hornhaut, welche die Borsten zu durchdringen haben. Bei Syrin- 
gomyelie ist da, wo die Schmerzleitung vermindert oder aufgehoben ist, kein 
Jucken auszulosen. Wo das Schmerzgefiihl normal ist, laBt sich auch Jucken 
jirovozieren. Juck- und Schmerzgefiihl gehoren ihrer spinalen Leitung naeh zum 
mindesten eng zusammen. In bezug auf den elementaren adaqu&ten Beiz be* 
stehen fiir Schmerz und Jucken nur quantitative Unterschiede, welche genugen. 
um in den hoheren Auswirkungsorganen ganz verschiedene Vorstellungen *u er* 
wecken und somit wesentlich ungleiehe Affektivitaten zu erregen. 
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3. Bei Springomyelie kann Tiefendruck schmerzhait und schmerzlos sein, 
d. h. die schmerzleitenden Bahnen fur die Neurone der Tiefensensibilitat konnen 
im Zerstorungsgebiet der Syringomyelie liegen. 

4. Im Ausdehnungsgebiet der Unterbrechung der Obeiflachen- und eines 
Teiles der Tiefensensibilitat ist auch der Gelenkscbmerz vermindert oder auf- 
gehoben. Gelenkscbmerz und Gelenksensibilitat sind vcneinander unabhangig. 

5. Die Rezeptoren, deren Reizung die Wahrnehmung von passiven Gelenk- 
bewegungen vermittelt, liegen bei erhaltenem Gelenk jedenfalls im wesentlichen 
in der das Gelenk umgebenden Haut. Demnach gehort auch eine oberflachiiche 
Sensibilitat zu den propriozeptiven Sensibilitaten (Sherrington). Offen bleibt 
die Frage, ob es sich dabei um die Funktion des Drucksinnes der Haut allein han- 
delt, oder auch um die Fahigkeit, die Dehnung der Haut rich tig zu empfinden. 

6. Durch Erzeugung einer vollstandigen Blutleere an einer Extremitat 
werden sowohl bei Gesunden als bei Syringomyelikem Gefiihle ausgelost, die mit 
starkster Affektvalenz bedacht sind. Wahrend das Gefiihl des Bluthungers un- 
ertraglich ist, ist das Durchblutungsgefiihl nach Losung der Esmarchschen Rinde 
sehr befriedigend. Diese Empfindungen fehlen auch beim Syringomyeliker nicht. 

7. Strichreiz kann beim Syringomyeliker mit einer Raumvors tel lung ver- 
bunden sein oder nicht. Wird der Strichreiz nicht mit einer Raumvorstellung 
assoziiert, so handelt es sich um Hautgebiete, in welchen Beriihrungs- und Orts- 
sinn gestort sind. 

(In der Arbeit vermisse ich vor allem Hinweise auf Goldscheider, Das 
Schmerzproblem, Striimpell, Drucksinn. Ref.). 

Maier, Hans W., Zurich: Untersuchungen iiber die Wlrkungen des Koffeins 

und des Kaffees auf den Menschen, (Mit 14 Tafeln.) (Siehe nachstes Heft, in dem 
SchluB der Arbeit folgt). 

Audo va, Dorpat: Ober den zeitlichen Verlauf der Atrophie des Skelettmuskels 
nach Durchschneidung des Nerven. Die Atrophie des Muskels, die nach Durch- 
schneidung des Nerven einsetzt, kann beim Kaninchen bereits in wenigen Wcchcn 
sehr weit fortschreiten und in 4 Wochen iiber 50 Proz. vom Gewicht erreichen. 
In den folgenden 100 Tagen biiBte der Muskel hochstens 25 Proz. ein. Tragt man 
das Gewicht der Muskeln als Ordinaten, die Zeit als Abszissenabschnitte in ein 
Koordinatensystem ein, so ergibt sich eine Kurve der Muskelatrophie, die in den 
ersten vier Wochen einen sehr steilen, spater dagegen einen sehr flachen Verlauf 
zeigt. Bei der Atrophie des Muskels findet eine weitgehende Veranderung in der 
chemischen Zusammensetzung statt. In den ersten Wcchen relative Vermehrung 
des Wassergehaltes und des Gehaltes an wasserloslichen Suhstanzen. Eire Hyper* 
trophie der korrespondierenden Muskeln der normalen hinteren Extremitaten 
findet nicht statt. 

Gigon, Basel: tlber Zwerchwuchs und Rlesenwuchs mit einem Beitrag zum 
Studium verwandter EntwickhingsstSrungen im Organismus. (Mit 10 Abbildungen.) 
(Siehe nachstes Heft, in dem SchluB der Arbeit folgt.) 

W. Weigeldt, Leipzig. 
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Monat88chrift fiir Psychiatric und Neurologic. 

Herausgegeben von Prof. Dr. K. Bonhoeffer. 

Band 50, Heft 4. (Oktober 1921.) 

Krambach, Berlin: Dauersymptome und amyostatfeche Krankhettszustande 
nach Encephalitis. Schilderung von 2 Fallen, von denen einer an dauernder 
Schlafsucht, Paralysis agitans sine agitatione, AtmungsstoniDgen, der andere an 
Chorea—Torsionsdystonie— ahnlicher Bewegungsstorung mit Pupillenetoiungcn 
lilt. 

Weimann, Berlin: Ober einen eigenartigen VerkalkungsprozeB des GeHrns. 

(Mit 12 Textabbildungen.) Unter eingehender Literaturberiicksichtigung be- 
schreibt Verfasser einen 47jahrigen Mann, der an apraktischen und aphasischcn 
Storungen, spater an Verblodung, Erregungszustanden und myoklonusahn lichen 
Erscheinungen litt. Die genaue histologische Untersuchuung ergab einen eigen¬ 
artigen VerkalkungsprozeB der HirngefaBe, der von der Arteriosklerose streng zu 
trennen ist. (Hueck). Die Kalkablagerunng erfolgt nicht spezifisch in der GefaB- 
wand, sondern auch frei im Nervenparenchym. In dem geschilderten Fall be- 
standen arteriosklerotische GefaBwanderkrankungen und Verkalkungsprozesse 
nebeneinander. Die Stoning der Lymphzirkulation hat offenbar fur den Ver- 
kalkungsprozeB die groBte ursachliche Bedeutung. 

Popper, Prag: Kllnlsche Studien zur Genese der Schlzophrenien II (zur 
exogenen Genese). In etwa Vs a U er mannlichen und in Vj alter weiblichen 
Schizophreniefalle fanden sich, trotz aller kritischen Erwagungen, gewisse 
ursachliche exogene Faktoren. Verfasser in der Meinung, daB unter deni, 
was wir jetzt Schizophrenie nennen, vielleicht doch nicht eine nosolcgische 
Einheit zusammengefaBt ist. 

Band 50, Heft 5. 

Pohlisch, Berlin: Ergebnisse der Balkanstichoperation. Verfasser berichtet 
kritisch uber 10 eigene und 550 in der Literatur mitgeteilte Falle von 
Balkenstich. 

Auch bei der Ausfiilirung des Balkenstichs inuBnmn mitunvorhergeseheren 
Zwischenfalien und xiblen Folgeerscheinungen rechnen. Der Eingriff ist klein, 
aber nicht immer harmlos und hat in seiner Ausfuhrung Vorteile vor der Trepa¬ 
nation, nicht aber vor der Himpunktion. Diagnostisch steht der Balkenstich der 
Himpunktion nach, weil diese fiir die Feststellung der Ortlichkeit und Beschaffen- 
heit eines Tumors mehr leistet. Als PalliativmaBnahme hat sich der Balkenstich 
in einer Reihe von Fallen bewahrt, hat jedoch nur selten Dauererfolge erzielt. 
Durch einmalige oder wiederholte Ventrikelpunktion, die kein schwerer Eingriff 
ist, lasscn sich dieselben Ergebnisse erreichen. Bei Tumoren soil der Balkenstich 
nicht angewandt werden, sondern zuerst die Ventrikelpunktion als Voroperation 
und spater die Trepanation. Nach Payr hat der Balkenstich bei traumatischer 
Meningitis serosa gute Erfolge ergeben. (63 Literaturnummern.) 

Kramer, Berlin: SchuBverletzungen perlpherer Nerven. Auf Grand eines 
sehr groBen Kriegsmateriales bespricht Verfasser die neurologischen Ausfalls- 
ersclieinungen nach Verletzungen des Plaxus bracliialis. 25 Falle vom Erbschen 
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Typus, 7 Fall© vom Klumpkeschen Typus und 30 Falle, bei denen der gesamte 
Plexus mehr oder weniger stark betroffen war. 32 Falle von Verletzung des di- 
stalon Teiles des Plexus, welche den Ubergang zu den Verletzungen der einzelnen 
Nervenstamme bilden und sich von diesen nur dadurch unterscheiden, daB infolge 
des nahen Aneinanderliegens der sich aus dem Plexus entwickelnden Stamme in 
der Hegel mehrere gleichzeitig betroffen sind. Im AnschluB an die Plexuslah- 
mungen bespricht Verfasser noch die Verletzungen deg Nervus suprascapularis 
(8 Falle), thoracicus longus (2 Falle), axillaris (9 Falle), cutaneus antebrachii me- 
dialis (30 Falle) und cutaneus brachii medialis. 

Bresowsky, Dorpat: Beltrag zur Kenntnls der LSsionen der subthalaml- 
SChen Region* Mitteilung eines Falles von ThalamusabszeB, der, sich senkend, 
in verhaltnismaBig kurzer Zeit unter Zerstdrung des roten Kerns und eines Teils 
der Substantia nigra durch den linken Himschenkel nach auBen durchgebrochen 
ist. Die Zerstdrung des von Karplus und Kreidl entdeckten sympathischen 
Zentrums im Corpus subthalamicum fiihrte in dem hier mitgeteilten Fall lediglich 
zu kontralateralem Exophthalmus, wahrend auf der Seite der Lasion iiberhaupt 
keine pathologischen Erscheinungen auftraten. Diese Beobachtung spricht sehr 
zugunsten einer vorzugsweise kontralateralen sympathischen Innervation vom 
subthalamischen Zentrum aus, wenigstens beim Menschen. 

Band 50 9 Heft 6* 

Wo 1 pert-Berlin, Eln Fall von Hypophysengangscyste. (Mit 2 Abb.) Eine 
38jahrige Frau erkrankte mit Cessatio mensium und Abnahme des Visus. Spa ter 
Opticusatrophie und Strabismus divergens beiderseits, Somnolenz. Sella normal. 
Sektion: Hyphophyse normal. Kugelrunde Cyste, deren Wand aus Platten- 
epithelien bestand. Lage zwischen Briicke und Gyri recti an Hirnbasis ober- 
halb der normalen Sella turcica genau in der Mittellinie. Aufhoren dcs Menses, 
psychische Storungen, werden als Hypophysenausfall gedeutet. Das Hypo- 
physensekret muB auf indirektem Wege ins Gehirn gelangen, da bei der 
Lage des Tumors schwere Ausfallserscheinungen hatten auftreten miissen. 

Bausch-Goddelau, Zum Vorkommen elementarer KrSmpfe bei Katatonie. 
An Hand zweier Falle entwickelt Verf. die Ansicht, daB die elementaren 
Krampfe im Rahmen des schon an und fur sich vielseitigen motorischen 
Bildes der Katatonie als Ausdruck einer besonderen konstitutionellen Fiirburg 
der Motilitat anzusehen sind, nicht etwa als eine Kombination zweier Krank- 
heitseinheiten: Epilepsie und Katatonie. 

Knapp-Diisseldorf, Das Zwerchfellzentrum in der Gehlrnrinde und des 
Singultus. Der Singultus ist nicht immer als ein bulbares Symptom aufzufassen, 
daB durch direkte oder reflektorische Beeinflussung der Medulla oblongata zu- 
stand© kommt, sondern haufiger als bisher angencmmen wird, als ein Herd- 
symptom des motorischen Teils der Hirnrinde. Auf Grund literarischer Studien 
und eigener Beobachtung kommt Verf. zu dem Urteil, daB das Zwerchfellzentrum 
im FuB der zweiten Stirnwindung, und zwar in dessen oberer Region liegt. 
Moglicherweise sei noch ein zweites Zentrum fur die Zwerchfellbewegungen in 
der Nahe des FuBes der vorderen Zentralwindung vorhanden. 

Weimann - Berlin, Ober einen unter dem BHde der Landryschen Paralyse 
verlautenden Fall von Encephalitis epidemica. (Mit 5 Abb.) Bei einem 51 jahrigcn 

Deutsche Zcitschrift f. Nervenheilkundc. Bd. 73 . 26 
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Manne kam es innerhalb von 14 Tagen zu einer aufsteigenden, Ietal endigen- 
denLahmung. Sektion: Gehirn normal. Riickenmark: Hauptveranderungen 
(infiltrativ entziindliche Prozesse) nicht in der Riickenmarksubstanz selbst. 
sondern in den vorderen und hinteren Wurzeln. AnBerdem im Riickenmark 
selbst GefaBinfiltrate in der weiBen Substanz, akute Ganglienzellerkrankungen 
und Gliaherdbildungen. Auffallig war, daB im klinischen Bilde, trotzdem der 
KrankheitsprozeB in den vorderen und hinteren Wurzeln gleich stark aus- 
gopragt war, Sy nip tome von seiten der hinteren Wurzeln ganz zuriicktraten 

W. Weigeldt-Leipzig. 


Zeitschrift fiir die gesamte Neuroiogie und Psychiatrie. 

Herausgegeben von 0. Foerster, R. Gaupp, W. Spielmeyer. 
Berlin 1921, Julius Springer. 

Bd. 73, Heft 1-3. 

Zur Analyse und Pathophysiologie der striaren Bewegungsstorungen. Von 

O. Foerster (Breslau). F. bespricht in dieser umfangreichen, auf groBer Er- 
fahrung und sorgfaltigster Beobachtung beruhenden Arbeit in eingehendster 
Weise die klinischen Erseheinungen der striaren Symptomenkomplexe. Er unter 
scheidet: 1. das hypokinetisch-rigide Pallidumsyndrom, wie wir es 
vor allem bei der Paralysis agitans, bei Pseudosklerose, bei epid. Encephalitis 
u. a. finden. Es setztsich im wesentlichen zusammen aus dem Tremor, aus er- 
hohtem „formgebenden“ Muskeltonus, Erhohung des Dehnimgswiderstandes 
der Muskeln, kataleptisches Verhalten, Fehlen der Reflexsynergien, Fehlen der 
Reakti v- und Ausdrucksbewegungen, Bewegungsarmut, Fehlen derMitbewegungen. 
2. Das athctotischo Striatumsyndrom (Striatum = Putamen und Nucleus 
caudatus)setztsich aus folgenden Symptomen zusammen: Athetose-Bewegungen, 
Herabsetzung des Muskeltonus, t)berdehnbarkeit der Muskeln, intensive Aus- 
drucks- und Reaktionsbewegungen, ausgesprochene Mitbewegungen, Stoning des 
Sitzens, Gehens, Stehens. 3. Das choreatische Syndrom untenicheidet sich 
durch die besondere Art der Bewegungsreize. SchlieBlich werden noch der 
Torsionsspasmus, der Torticollis spasticus und die Myoclonie erwahnt. Sehr in- 
teressante Erorterungen zur allgemeinen pathologischen Physiologie aller dieser 
Zustiinde. Zahlreiche lehrreiche Abbildungen. — Zur pathologisch-anatomischen 
Dlfferentialdlagnose der Paralysis agitans und der Huntingtonschen Chorea. 
Von F. H. Lewy (Berlin). Wertvolle sehr genaue histolcgische Untersuchungen. 
Bei der Paralysis agitans ist vor allem das Pallidum, bei der chron. Chorea das 
Striatum erkrankt. — Weitere BeitrSge zur Kenntnis der Friedrelch-Mhnlichen 
Krankheitsbilder. Von F. Schob (Dresden). Zwei sehr genau klinisch und 
anatomiseh untersuchte Fiille, toils sich anschlieBend an die Friedreichsche 
Krankheit, teils an die cerebellare Ataxie. — Zur Frage der Untersuchung der 
korperlichen Leistungsfahigkeit bei Hirnverletzten. Von Dr. Bappert (Frank¬ 
furt a. M.). Eingehende methodische Untersuchungen. — Encephalitis lethargies 
in der Selbstbeobachtung. Von W. Mayer-GroB und G. Steiner (Heidelberg). 
Mitteilung einer von dem Pat. selbst gefiihrten sehr genauen Krankengeschichte, 
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in der namentlich auch die psychischen Storungen eingehend geschildert werden. 
Auch die Schilderung der Motilitatsstorungen bietet manches Interessante. — 
Die Spirochiiten im Zentralnervensystem bei der Paralyse. Von F. Jahnel 
(Frankfurt a. M.). Sehr lehrreiche Gbersicht iiber den jetzigen Stand der Spiro- 
cliatenforschung bei der Paralyse und der Tabes. Die Angaben von Marie und 
Levaditi iiber eine besondere Art der Spirochaten bei der „Lues nervosa 44 
werden von J. widerlegt. Bei Paralyse finden sich die Spirochaten nicht nur in 
der Rinde (bes. des Stirnhirns), sondem auch in den tieferen Abschnitten, ini 
Kleinhirn, haufig in den Meningen, zuweilen auch in den kleineren GefaBen. 
Die Zahl der Spirochaten im Gehim bei Paralyse ist zuweilen ungeheuer groB, 
in anderen Fallen findet man sie nur ganz vereinzelt! Bei der Tabes sind die 
Spirochaten zwar schon wiederholt in den Hinterstrangen, den hinteren Wurzeln, 
Spinalgftnglien und Meningen gefunden worden, aber doch stets nur in auffallend 
sparlicher Menge. — Histologisches zur Frage der dlffusen Hirnsklerose. Von 
K. Neubiirger (Miinchen). Anatomische Untersuchung in einem Fall (Kranken- 
geschichte fehlt), der zur ,,diffusen Hirnsklerose der Kinder und der sog. ,,Ence¬ 
phalitis periaxialis diffusa 44 in Beziehung steht. Auch Beziehungen zur inul- 
tiplen Sklerose scheinen vorhanden zu sein. Spirochaten wurden nicht gefunden. 

Band 73 9 Heft 4 und 5. 

Ober einen Fall von seniler Paralyse. Von Sigfried Salomon (Heidelberg). 
Paralyse bei einer 71 jiihr. Frau. — Zur Frage der sogenannten Encephalitis con¬ 
genita (Virchow). Von Dr. F. Wohlwill (Hamburg). Verf. besehreibt schwere 
cerebrate Destruktionsprozesse bei Neugeborenen und kleinen Kindern, die a Is 
Anfangsstadien der diffusen Hirnsklerose aufgefaBt werden. Der Virehowsche 
Namen der Encephalitis congenita wird am besten ganz fallen gelassen. — Dher 
Spirochttenbefunde bei atypischen Paralysen. Von Dr. H. Hermcl (Hamburg). 
Auch bei Paralysen mit miliaren Gummen, mit encephalitischen Herdcn, bei 
akuten Paralysen, bei senilen und juvenilen Paralysen u. a. konnten positive 
Spirochiitenbefunde erhoben werden. — Ein Fall von multipler Sklerose mit posi- 
tlvem Spirochtttenbefund. Von Dr. Schuster (Budapest). Verf. fand in einem 
Fall rasch verlaufender multipler Sklerose in den kleinsten Herden Spirochiiten. 
In mehreren anderen mehr chronisch verlaufenen Fallen konnten trotz miihsamen 
Suchens keine Spirochaten gefunden werden. — Ein Beitrag zur Differential- 
diagnose zwischen Nervenlepra und Syringomyelie. Von A. Jordan und M. Kro 11 
(Moskau). Besprechung eines klinisclien Falles von Lepra nervosa. — Die Sebor- 
rhoea faciei als ein Symptom der Encephalitis lethargica. Salbengesieht in einem 
Fall von Encephalitis leth. mit striiirem Symptomenkomplex. — Zur Kllnik 
der Ostitis deformans (Paget) des SchMdels. Vrn Dr. K. Grosz (Wien). Kasuistische 
Mitteilung. — Ober statlschen Infantllismus bei cerebraler Diplogia. Von Dr. 
E. Thomas (Kbln). Bei infantiler cerebraler Diplogie sind die Nacken- und 
Ruckenmuskeln fast schlaff, d. h. es persistiert die normalerweise bestehende 
Atonie dieser Muskeln in den era ten Lebensmonaten. — Multiple Sklerose und 
Beruf. Von H. Dreyfus (Heidelberg). Es zeigte sich ein Hervortreten der 
landwirtschaftlichen Berufe, auBerdem eine gewisse Bevorzugung der Holz- 
berufe (Tischler). — Die diagnostische Bedeutung des Glutflalklonus. Von Prof. 
H. Pfister (Berlin-Lichtenau). Der Glutaalklonus wird dadurch ausgeldst, 
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daB bei Bauchlage Oder auoh im Stehen des Pat. die Hinterbacke mit kraftigem 
Ruck nach oben gestoBen wird. Der eohte Glutaalklonus ist ein Zeichen fur die 
Erkrankung der Pyramidenbahn, ebenso wie der Babinsky-Reflex, des FuB- 
phanomen usw. Doch kommt bei Neurasthenikern auch ein „Pseudo-Glutaal- 
klonus“ vor. — Nachwels eines Stirnhlrntumors mit RSntgenstrahlen. Von Dr. 
Holthusen (Heidelberg). Ein nicht verkalktes linksseitiges hainorrhagischeg 
Stirnhirngliom konnte durch Schattengebung auf der Rontgenplatte zur Dar- 
stellung gebracht werden. — Zur Kritik des Begriffs „unbewuBtes psychisches 
Geschehen". Von Dr. Jossmann (Breslau). — Zur Einteilung und Bezeichnuog 
der Psychopathien. Von R. A. E. Hoffmann. — Ober Huntingtonsche Chorea. 
Von Dr. I. L. Entres (Eglfing). Verf. hat auf Grund eigener Baobaehtungen 
und ausgedehnter Literaturstudien die Erblichkei ts verhaltnisse bei der 
Ch. H. untersucht. Er kommt zu dem Ergebnis, daB in alien geniigend erfOrschten 
Fallen die direkte erbliche tJbertragung des Leidens nachweisbar ist. — 
t)ber Pseudopsychosen. Von Dr. Friedr. Moerchen (Dietenmiihle). Pseudo¬ 
psychosen sind „rein biologisch bedingte abnorme Einstellungen eines an sich 
normal beschaffenen psychophysischen Mechanismus". — Zur Frage der allge- 
meinen Proteinkorpertherapie und aktiven Immunlsierung der progressiven Para¬ 
lyse. Von Dr. Jacobi (Jena). Verf. versuchte die Proteinkorpertherapie mit 
einer spezifischen aktiven Immunkorpertherapie zu verbinden. Die Resultate 
waren ,,wenig ermunternd". — Zwel Fille von Eigentumsdellkten infolge krank- 
hatten Triebes zum Verschenken. Von H. Herschmann (Wien). — Ober Per- 
sonlichkeitsverdnderungen bei Kindern infolge von epldemlscher Encephalitis. 
Von M. Kirschbaum (Koln). — Die Erweiterung des Foramen ocdpitaie magnum. 
Von Dr. Kluge (Budapest). Die Erweiterung wird bei Gehimgeschwulsten und 
beim Hydrocephalus chron. beobachtet. Durch Hineinpressen der Oblongata 
in das Foramen bei einer raschen Bewegung kann plotzlicher Ted entstehen. -— 
Tlerexperlmentelle Krampfstudien. Von Dr. H. Fischer (GieBen). Man muB 
von einer zentralen und einer peripherischen Komponente (Anspruchbarkeit der 
Muskeln) des Krampfmechanismus sprechen. Exstirpation der Nebennieren 
setzt die Krampffahigkeit der Tiere durch Vergiftung mit Amylnitrit deutlicli 
herab. Jedenfalls spiclen innersekretonische Voreange einc Rolle bei der Aus- 
losung der Krampfe. — Ein Fall von isollerter reflektorischer Pupillenstarre. Von 
Dr. H. Grage (Chemnitz). Hereditare Syphilis war nicht nachweisbar. Dagegen 
konnte die Pupillenstarre wahrscheinlich als Restsymptom einer friiher durch- 
gemachten Encephalitis epid. gedeutet werden. — Experimented Untersuchungen 
zur Frage des Verlaufs der oculo-pupillMren Fasern in den hinteren Wurzeln. Von 
E. Poliak und E. Sternschein. Resektion der hinteren Wurzeln in der Hohe 
von C 5 bis D s bei Kaninchen zeigte keinerlei Folgeerscheinungen an den 
Pupillen. A. Strumpell-Leipzig. 
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